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Prefacio 


Este Tratado de Nutrologia e uma obra academico-cientifica que visa a aprofundar 
a analise sobre o tema de forma fundamentada e sistematica. Nesse sentido, re- 
presenta um marco na historia da nutrologia no Brasil e um ponto de referenda 
na bibliografia de nossa especialidade medica. 

A nutrologia tem como principal objetivo prevenir, diagnosticar e tratar enfer- 
midades nutroneurometabolicas do ser humano. O medico nutrologo, juntamente 
com os profissionais de areas afins, trabalha pela saude fisica e mental do individuo, 
pela manutenc^ao das fun9oes e capacidades organicas e, especialmente, pela pre- 
ven^ao de doen^as e pela terapeutica nutrologica. E responsabilidade dos medicos 
nutrologos diagnosticar e tratar as doen^as nutricionais, que incluem as cond^oes 
nutroneurometabolicas de alta prevalencia nos dias atuais, como obesidade, hi- 
pertensao arterial e diabete melito. Para isso, recorrem a solicita9ao e a avalia9ao 
de exames diagnosticos, quando necessario, bem como a identifica9ao de padroes 
alimentares inadequados e habitos de vida ou estados organicos que estejam con- 
tribuindo para o quadro nutricional do paciente, ja que as inter-rela9oes entre nu- 
trientes e medicamentos e de mecanismos regulatorios organicos sao complexas. 

Tambem cabe ao nutrologo informar o paciente de que a ingestao do nutrien- 
te nao assegura o seu aproveitamento pelo organismo e esclarecer que a informa- 
9ao nutricional e fundamental tanto para a diminu^ao do risco de doen9as como 
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para a promogao da saude e do bem-estar. Alem disso, o profissional deve lembra-lo 
de que o comportamento alimentar - a distribuigao dos alimentos ao longo do dia e 
os intervalos entre as refeigoes - e as escolhas alimentares influenciam os mecanismos 
regulatorios endogenos. 

A literatura medica a respeito da nutrologia, juntamente com a nutrigao e as 
ciencias da nutrigao, e crescente, o que tem permitido formar um contingente de con- 
dutas nutrologicas para detectar, prevenir e tratar as enfermidades nutrometabolicas. 

Ao lado de outros profissionais da saude, os nutrologos ajudam a estimular o 
combate ao sedentarismo e a adogao de habitos alimentares saudaveis e a prevenir e 
tratar doengas cronico-degenerativas, o que, consequentemente, contribui para dimi- 
nuir as taxas de internagao e permanencia hospitalar. 

O Tratado de Nutrologia tem a honrosa missao de ser uma das mais completas 
obras de aprofundamento do conhecimento cientifico em nutrologia. Espera-se que 
sirva para o aprendizado e a difusao de conhecimentos a estudantes, pos-graduandos, 
pesquisadores, cientistas e profissionais com direcionamento para essa area nobre da 
medicina, seguindo os conceitos hipocrateanos. 
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INTRODUgAO 

A defin^ao dos nutrientes e de suas caracteristicas gerais e importante nao so para 
sua identifica^o em alimentos ou produtos alimentares, mas tambem para que pos- 
sam ser relacionados com os diferentes compartimentos corporais. Alem da energia, 
os seres humanos necessitam de um aporte adequado de macro e micronutrientes 
para manterem a vida. Os macronutrientes incluem os carboidratos, os lipideos e as 
proteinas, enquanto os micronutrientes incluem as vitaminas e os minerais. 

Neste capitulo, serao apresentados os conceitos basicos envolvendo gorduras, 
carboidratos, proteinas, minerais e vitaminas, com enfoque para a abordagem do 
medico nutrologo visando a ampliar os conhecimentos que facilitem a compreen- 
sao das diferentes formas de abordagem nutricional, como a preven9ao, o diagnos¬ 
tic ou o tratamento dos disturbios nutrologicos primarios ou secundarios, objeto 
dos demais capitulos deste livro. 

ENERGIA 

A energia e definida como a quantidade de calor necessaria para elevar a temperatu- 
ra da agua em 1 °C. Embora a maioria dos estudos europeus na area de nutr^ao ex- 
presse a unidade de energia como joule (J), no Brasil, e usual a equivalencia em ca- 
loria (1 cal = 4,1868 J). Por praticidade, a forma mais utilizada e a quilocaloria (kcal), 
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que corresponde a 1.000 cal (algumas vezes, expressa erroneamente como 1 Cal). O 
potencial energetico dos alimentos ou tecidos corporals depende de sua composigao 
quimica. Considerando o potencial energetico e as perdas fisiologicas pela digestibi- 
lidade aparente, os carboidratos fornecem 4 kcal/g, as gorduras, 9 kcal/g, as proteinas, 
4 kcal/g e o alcool, 7 kcal/g. 

Com poucas excegoes, as celulas do organismo humano utilizam os intermedia- 
rios metabolicos dos carboidratos, lipideos e proteinas para produgao de energia. A 
glicose e o substrato energetico das hemacias e celulas do sistema nervoso central 
(SNC), embora os corpos cetonicos possam ser usados pelos neuronios apos adap- 
tagao a condigao de jejum. Apos a ingestao de bebidas alcoolicas, cerca de 20% do 
alcool circulante e prontamente oxidado na produgao de calor e 80% na geragao de 
ATP, que implica a redugao da oxidagao de outros substratos energeticos. Isso justi- 
fica o ganho de peso em pessoas sem comorbidades associadas ao alcoolismo e que 
mantem ingestao alimentar adequada. 

O balango energetico considera o aporte energetico proveniente dos alimentos (e 
das bebidas alcoolicas), a termogenese, a atividade fisica e o gasto energetico necessa- 
rios para a deposigao de novos tecidos durante o crescimento, a gestagao e a lactagao. 
A quantidade de energia que se utiliza diariamente e denominada gasto energetico 
total (GET), sendo composta por: gasto energetico em repouso (GER), efeito ter- 
mico dos alimentos e gasto energetico decorrente da atividade fisica. O GER e a 
energia necessaria ao organismo para manter condigoes similares aquelas determina- 
das durante o gasto energetico basal (GEB), o qual e definido como a taxa minima 
de energia gasta no periodo de 24 horas, a fim de manter o funcionamento normal 
do organismo, como a respiragao, a circulagao sanguinea, a conservagao da tempera- 
tura corporal, entre outros, estando o individuo em repouso absoluto e 12 horas de 
jejum noturno. Mesmo em pessoas que mantenham peso corporal constante, a taxa 
metabolica basal sofre redugao de 1 a 2% por decada de vida, atribuida ao aumento 
corporal de tecido metabolicamente menos ativo durante o envelhecimento. Essa 
mesma explicagao justifica as diferengas no GEB entre os generos masculino e femi- 
nino, embora as mulheres apresentem variagoes durante as fases do ciclo menstrual. 1 

O efeito termico dos alimentos corresponde ao gasto de energia associado a di- 
gestao, a absorgao e a metabolizagao dos alimentos e seus nutrientes. Apos ingestao 
de dieta mista (contendo carboidratos, lipideos e proteinas), a termogenese representa 
cerca de 10% do GET. A quantidade de energia gasta durante a pratica de atividades 
fisicas tanto voluntarias (p.ex., caminhar, escrever e praticar esportes) como involun- 
tarias (p.ex., os tremores por frio ou arrepios) apresenta grande variagao individual. O 
fator de atividade (FA) e comumente usado para descrever o nivel de atividade fisica 
habitual de um individuo. O valor medio do FA e de 1,35, variando de 1,3 a 1,5 em 
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individuos sedentarios. 2 Em pessoas com maior atividade fisica, o FA varia de 1,4 a 
1,7 e de 2 a 2,8 em pessoas fisicamente muito ativas. 

PROTEINAS 

As proteinas sao macromoleculas compostas de uma ou mais cadeias de polipeptideos, 
formadas pelo conjunto de aminoacidos agregados em longas cadeias por meio de li- 
gagoes peptidicas. Na natureza, as proteinas sao encontradas tanto no reino animal 
quanto no vegetal e estima-se que existam mais de 100 mil diferentes tipos. 

As fontes de proteinas consideradas completas sao as de origem animal, como os 
ovos, o leite, a carne, o peixe e as aves. Em relagao ao peso, as carnes contem 20 a 25% 
de proteinas, enquanto o leite de vaca contem 3 a 3,5%. A qualidade de uma proteina 
refere-se a sua capacidade de fornecer os aminoacidos essenciais ao organismo. O 
valor biologico de diferentes proteinas de alimentos difere conforme sua composigao 
em aminoacidos e sua digestibilidade. A proteina do ovo e considerada referenda, 
devido a sua composigao em aminoacidos. 

Os alimentos de origem vegetal tambem sao fontes importantes de proteinas 
na alimentagao humana. Embora deficientes no aminoacido metionina, leguminosas 
como feijao, lentilha, soja e grao de bico tern alto conteudo proteico (10 a 30%). A 
proteina dos cereais (arroz, trigo e milho) e deficiente do aminoacido lisina e varia 
entre 6 e 15%, enquanto as frutas e hortaligas fornecem 1 a 2 g de proteinas para cada 
100 g de alimentos. 

Apesar de haver deficiencia de alguns aminoacidos essenciais nas proteinas de 
origem vegetal, a combinagao de diferentes alimentos pode resultar em oferta protei- 
ca de qualidade adequada. Por exemplo, a mistura de arroz (deficiente em lisina) com 
feijao (deficiente em metionina) e considerada de boa qualidade proteica, pois seus 
aminoacidos se complementam. 

A concentragao normal de aminoacidos no sangue esta entre 35 e 65 mg/dL. Por 
serem acidos relativamente fortes, os aminoacidos existem no sangue principalmente 
no estado ionizado, resultante da remogao de um atomo de hidrogenio do radical 
NH 2 . A digestao proteica depende da acidez gastrica, das enzimas digestivas gastricas 
e pancreaticas e, por fim, da alcalinidade do duodeno. Os produtos da absorgao e da 
digestao proteica no trato gastrointestinal sao quase inteiramente aminoacidos. E raro 
ocorrer a absorgao de polipeptideos ou moleculas proteicas inteiras. 3 

Papeis funcionais das proteinas plasmaticas 

Alem da fungao estrutural tecidual, as proteinas tambem atuam na formagao de en¬ 
zimas carreadoras e transportadoras, hormonios e anticorpos. O DNA e o RNA sao 
constituidos por proteinas e nucleotideos. 3 Inumeras afecgoes nao infecciosas tern etio- 
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logia provavel no desarranjo das proteinas ou na sequencia de nucleotideos do codigo 
genetico. As proteinas participam do balango energetico e da regulagao do processo 
metabolico. Os aminoacidos tambem fornecem nitrogenio e compostos sulfurados ao 
organismo. Sob a forma de lipoproteinas, as proteinas participam do transporte lipidico 
(triacilglicerois, colesterol, fosfolipideos e vitaminas lipossoluveis) e sao fundamentais 
para a homeostase, mantendo a regulagao osmotica entre os diferentes fluidos no or¬ 
ganismo e contribuindo para a manutengao do equilibrio acido-basico, em razao da 
sua estrutura capaz de combinar com compostos acidos ou basicos. 

Os tres principais tipos de proteinas presentes no plasma sao a albumina, a glo- 
bulina e o fibrinogenio. A principal fungao da albumina e manter a pressao coloi- 
dosmotica e a viscosidade plasmaticas, impedindo o extravasamento do plasma atra- 
ves dos capilares. As globulinas realizam varias fungoes enzimaticas no plasma e, 
principalmente, sao responsaveis pela imunidade natural e adquirida. O fibrinogenio 
polimeriza-se em longos filamentos de fibrina, formando coagulos sanguineos. A al¬ 
bumina, o fibrinogenio e cerca de 50 a 80% das globulinas sao sintetizados no figado 
- o restante das globulinas e formado quase inteiramente nos tecidos linfoides. A taxa 
de sintese hepatica das proteinas plasmaticas e de cerca de 30 g/dia, e o organismo 
humano possui cerca de 6 kg de proteina. 

Quando ocorre deplegao proteica tecidual, uma reposigao rapida ocorre a partir 
das proteinas plasmaticas. Por meio da pinocitose, os macrofagos teciduais podem 
assimilar proteinas plasmaticas inteiras. Uma vez nas celulas, as proteinas sao cli- 
vadas em aminoacidos e estes sao transportados de volta para o sangue ou usados 
na sintese das proteinas celulares. Por esse mecanismo, as proteinas plasmaticas sao 
consideradas formas labeis de deposito proteico 4 , estando em constante estado de 
equilibrio com os aminoacidos. Estudos realizados com tragadores radioativos esti- 
mam que, em condigoes normais, 400 g de proteinas corporais sao sintetizados e de- 
gradados a cada dia, como parte do continuo fluxo de aminoacidos. Mesmo durante 
inanigao ou doengas debilitantes graves, a proporgao corporal entre as proteinas 
teciduais totais e as proteinas plasmaticas totais permanece relativamente constante, 
em cerca de 33:1, e mesmo quando a oferta proteica e insatisfatoria, ocorre perda 
obrigatoria de 20 a 30 g de proteina por dia, decorrente da degradagao proteica ne- 
cessaria para a manutengao da homeostase. 

AMINOACIDOS ESSENCIAIS E NAO ESSENCIAIS 

Existem cerca de 200 aminoacidos na natureza, mas o organismo humano so me- 
taboliza 21. Entre estes, oito sao chamados essenciais, aqueles que nao sao sinte¬ 
tizados pelo organismo e, consequentemente, devem ser obtidos pela dieta. Os 13 
aminoacidos produzidos no organismo e chamados de nao essenciais sao sintetiza- 
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dos naturalmente pelo organismo, sendo dispensaveis na dieta. Sao considerados 
aminoacidos essenciais: fenilalanina, histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, 
treonina, triptofano e valina. Entre os aminoacidos essenciais, a leucina, a isoleucina 
e a valina apresentam estrutura em forma de cadeia ramificada e, por isso, sao de- 
nominadas aminoacidos de cadeia ramificada (branched chain aminoacids - BCAA). 
A sfntese dos aminoacidos nao essenciais depende principalmente da formagao dos 
alfacetoacidos adequados, que sao os precursores dos respectivos aminoacidos. O 
acido piruvico, por exemplo, e formado em grandes quantidades durante a quebra 
glicolitica da glicose eeo precursor do aminoacido alanina. 

A desaminagao e o processo pelo qual ocorre a degradagao dos aminoacidos, 
quando o grupo amino e transferido para alguma substancia aceptora, o que e o re- 
verso da transaminagao. A amonia liberada durante a desaminagao dos aminoacidos e 
removida do sangue quase totalmente por meio de sua conversao em ureia, que ocorre 
no ffgado. Duas moleculas de amonia combinam-se com uma molecula de dioxido de 
carbono, formando a ureia. 

As protefnas devem estar presentes na alimentagao em qualidade e quantidade 
adequadas, por serem moleculas essenciais para o organismo. A qualidade proteica 
depende de sua composigao, digestibilidade, biodisponibilidade de aminoacidos es¬ 
senciais e ausencia de toxicidade e de fatores antinutricionais (inibidores da tripsina 
ou alergenos). 3 

CARBOIDRATOS 

Os carboidratos sao as biomoleculas mais abundantes no planeta, sendo tambem 
chamadas de sacarfdeos, glicfdios ou agucares. Representam um grupo de moleculas 
formadas a partir de atomos de carbono, hidrogenio e oxigenio, eventualmente pos- 
suindo nitrogenio, enxofre e fosforo. Possuem formulagao geral C^(H 2 0)^, de onde 
vem o nome carboidratos ou hidratos de carbono. Sua principal fungao e prover e 
armazenar energia, porem ainda tern fungao estrutural, participando da formagao das 
membranas celulares e como materia-prima para a biossfntese de outras biomolecu¬ 
las, como um tipo especial de protefna, chamada proteoglicana. 

Apos a digestao e a absorgao, a energia termica contida no interior das moleculas 
de carboidratos e convertida em ligagoes altamente energeticas de fosfato - a adeno- 
sina trifosfato (ATP), que e a principal fonte energetica celular. O armazenamento de 
energia na forma de carboidrato ocorre preferencialmente sob a forma de glicogenio 
hepatico (300 a 400 g) e muscular, e tambem no sangue, sob a forma de glicose. A 
energia ofertada pelos carboidratos impede que haja degradagao proteica muscular a 
fim de gerar energia, sendo a glicose o substrato energetico preferencial do SNC. 5 
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Os carboidratos contidos nos alimentos podem ser classificados, de acordo com a 
complexidade de sua formula, em monossacarideos, dissacarideos, oligossacarideos e 
polissacarideos. 

Monossacarideos 

Os monossacarideos (mono = um + sacarideo = agucar) sao as moleculas mais simples 
de carboidratos, que nao podem ser hidrolisadas. Geralmente, possuem sabor doce, sao 
incolores e soluveis em agua, porem insoluveis em solventes nao polares. Dificilmente 
sao encontrados livres na natureza, estando normalmente ligados em formas de di, 
oligo ou polissacarideos. Sao classificados pelo numero de carbonos em sua formagao, 
sendo mais importantes biologicamente as trioses, as pentoses e as hexoses (Tabela 1). 


Tabela 1 Classificagao, exemplos e principals fungoes dos monossacarideos 



Carboidrato 

Importancia biologica 

Trioses 

Gliceraldeido 

Composto intermediario da glicolise 

(C 3 H 6 0 3 ) 

Di-idroxiacetona 

Participa da glicolise e do ciclo de Calvin 

Pentoses 

Ribose 

Materia-prima para a sintese de RNA 

(C 5 H, 0 O 5 ) 

Desoxirribose 

Materia-prima para a sintese de DNA 

Hexoses 

(c 6 h,A) 

Glicose 

Molecula mais utilizada pelas celulas para a obtengao 
de energia 


Frutose 

Fungao energetica 


Galactose 

Constitui a lactose do leite. Fungao energetica 


RNA: acido ribonudeico; DNA: acido desoxirribonucleico. 
Fonte: adaptado de Demonte, 2008. 6 


Do ponto de vista nutrologico, os tres monossacarideos mais importantes sao a 
glicose, a frutose e a galactose. 6 A glicose e o principal monossacarideo para o orga- 
nismo humano, por ser fonte energetica direta e armazenada no figado e nos musculos 
como glicogenio ou convertida em triglicerides, como forma de reserva energetica. A 
frutose e o monossacarideo com sabor mais doce, encontrado em frutas, mel, refri- 
gerantes e outros doces industrializados. A galactose raramente e encontrada livre na 
natureza, estando mais comumente associada a glicose para formar a lactose. 

Dissacarideos e oligossacarideos 

Por meio de ligagoes glicosidicas, os monossacarideos podem se unir e formar dis¬ 
sacarideos (uniao de dois monossacarideos) ou polissacarideos (uniao de 2 a 20 mo¬ 
nossacarideos). Os tres dissacarideos de maior importancia nutricional sao a sacarose, 
a lactose e a maltose. 
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A sacarose e formada pela uniao de moleculas de glicose e frutose, sendo mais co- 
mumente encontrada no agucar da cana e da beterraba. Durante a digestao, a sacarose e 
hidrolisada em glicose e frutose em meio acido ou pela agao enzimatica da sacarase. A 
lactose e formada a partir da jungao glicosidica entre a glicose e a galactose e produzida 
pelas glandulas mamarias dos mamiferos lactantes. E menos soluvel e menos doce que 
outros sacarideos. A lactase presente na borda da escova das celulas intestinais hidrolisa 
a lactose. Entretanto, nos quadros de deficiencia genetica dessa enzima e em doengas 
que afetam as vilosidades intestinais, como as doengas inflamatorias intestinais e a des- 
nutrigao proteica grave, pode haver incapacidade de hidrolise da lactose, resultando em 
sintomas de fermentagao intestinal e aumento da produgao de gases e do peristaltismo. 

A uniao de duas moleculas de glicose forma a maltose, que e encontrada na natu- 
reza em graos em germinagao que produzem uma enzima denominada diastase. Essa 
enzima hidrolisa o amido, formando moleculas de maltose. Entre os oligossacarideos 
de importancia nutricional estao o fruto-oligossacarideo (FOS) e o galacto-oligossa- 
carideo (GOS), que possuem efeito prebiotico, ou seja, de propiciar o crescimento de 
bacterias beneficas para o organismo. 

Polissacarfdeos 

Os polissacarfdeos sao formados por varios monossacarideos e exercem fungao estru- 
tural e de reserva energetica. Entre os polissacarideos de maior importancia, desta- 
cam-se o amido, o glicogenio e a celulose. O amido e um carboidrato complexo sinte- 
tizado pelas plantas durante a fotossintese e armazenado em vesiculas. Formado por 
amilose e amilopectina, o amido e umas das mais importantes fontes de carboidratos 
da alimentagao humana, sendo encontrado em cereais em graos, legumes, batatas e 
outros vegetais. O glicogenio e um polissacarideo de origem animal formado por va- 
rias moleculas de glicose, serve como reserva energetica e esta presente nos musculos 
e no figado. A glicogenolise e a quebra do glicogenio em moleculas de glicose. 

A celulose e o polissacarideo principal da estrutura dos vegetais. Por nao conte- 
rem enzimas que hidrolisem a celulose, os seres humanos sao incapazes de digeri-la. 
No entanto, a celulose exerce importante papel no funcionamento intestinal. Apesar 
de nao ser digerida por enzimas do trato digestivo humano, ela pode ser degradada 
pelas bacterias intestinais e formar acidos graxos de cadeia curta, que servem de subs- 
trato energetico para as celulas intestinais. 

A glicemia e regulada por mecanismos hormonais e metabolicos e os hormonios 
mais significativos para essa fungao sao a insulina, o glucagon e a epinefrina ou no- 
radrenalina. Entretanto, outros hormonios tambem estao envolvidos na regulagao do 
metabolismo dos carboidratos, como os hormonios tireoidianos, os glicocorticoste- 
roides, o hormonio do crescimento (GH) e as adiponectinas. 5 
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LIPIDEOS 

Lipideos ou gorduras sao um grupo de macromoleculas compostas por hidrogenio, 
carbono e oxigenio que sao insoluveis em agua e soluveis em solventes organicos, 
como acetona, eter e cloroformio. Os termos lidipe, lipideo, lipidio e lipido podem 
ser usados como sinonimos. Os lipideos representam cerca 20% do peso corporal 
de uma pessoa saudavel e possuem fungao estrutural, hormonal, transportadora de 
vitaminas e de reserva energetica. 7 Os constituintes dos lipideos sao os acidos graxos, 
que podem circular livremente no organismo, mas tambem ligados a molecula de 
glicerol, constituindo os triacilglicerideo s. 8 Os termos triacilglicerideo, triglicerideo, 
trigliceride, trigliceridio e triglicerido podem ser usados como sinonimos. 

De acordo com as ligagoes entre os carbonos, os lipideos sao classificados em 
saturados, monoinsaturados e poli-insaturados (Tabela 2). Tambem podem ser clas¬ 
sificados em essenciais e nao essenciais. Dependendo de sua disposigao espacial, os 
lipideos podem, ainda, ser classificados em cis ou trans. 

De maneira resumida,pode-se dizer que a digestao dos lipideos ocorre basicamen- 
te no intestino delgado. Nesse processo, e importante a emulsificagao desempenhada 
pela bilis e pelo fator enzimatico desenvolvido pela lipase pancreatica. Inicialmente, 
ha formagao de micelas, hidrolise dos triacilgliceridios na posigao lateral, ressintese 
de triacilglicerideo no enterocito e circulagao para todo o organismo. Por serem mo- 
leculas hidrofobicas, a circulagao de lipideos depende da formagao das lipoproteinas 
[quilomicron, lipoproteina de densidade muito baixa ( very-low-density lipoprotein - 
VLDL), lipoproteina de densidade baixa ( low-density lipoprotein — LDL) e lipopro¬ 
teina de densidade alta {high-density lipoprotein - HDL)]. 9 

A seguir, sao particularizadas as definigoes dos diferentes lipideos e apresentadas 
as particularidades de suas propriedades fisico-quimicas, em especial quando presen- 
tes no organismo humano e em suas fontes alimentares. 8 

Lipideos saturados 

Um lipideo e dito saturado quando seus quatro carbonos tern quatro ligagoes com- 
pletas por hidrogenio. Assim, definem-se como lipideos ou gorduras saturadas aque- 
las que nao possuem duplas ligagoes entre os carbonos. A principal fonte de lipideos 
saturados sao as gorduras animais, sendo os principais representantes o acido butirico 
(presente na manteiga), o acido laurico (presente no oleo de coco e de palma, alem do 
leite humano), o acido miristico (presente no leite e seus derivados), o acido palmitico 
(presente na carne e oleo de palma) e o acido estearico (presente na carne e manteiga 
de cacau). 


Tabela 2 Caracteristicas dos acidos graxos usualmente presentes na alimentagao e na composigao do tecido adiposo humano 
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Tabela 2 (continuagao) Caracteristicas dos acidos graxos usualmente presentes na alimentagao e na composigao do tecido adiposo humano 
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Lipideos monoinsaturados 

Sao denominados lipideos ou gorduras monoinsaturadas aqueles que possuem uma 
dupla ligagao entre a cadeia de carbonos que constitui a molecula. Caracteristicamen- 
te, esses tipos de lipideos sao liquidos em temperatura ambiente e semi-solidos ou 
solidos quando refrigerados. As principais fontes de lipideos monoinsaturados sao as 
carnes e os oleos. Os principais representantes sao o acido palmitoleico (presente no 
oleo de macadamia), o acido oleico (presente no oleo de oliva e no de palma) e o acido 
elaidico (encontrado em oleos vegetais hidrogenados). 

Lipideos poli-insaturados 

Os lipideos que possuem mais de uma dupla ligagao em sua cadeia de carbono sao 
chamados de poli-insaturados. A diminuigao da quantidade de hidrogenios na mo¬ 
lecula torna-a mais sensivel a temperatura, o que resulta em sua consistencia liquida. 
Sao denominados omega-3 quando a dupla ligagao se encontra entre os carbonos 3 
e 4. Os lipideos que possuem dupla ligagao entre os carbonos 6 e 7 sao denominados 
omega-6. As principais fontes de lipideos poli-insaturados sao de origem vegetal e 
do oleo de peixe, sendo os mais importantes o acido linoleico (presente nos oleos 
de girassol, soja e milho), o acido alfalinolenico (encontrado no oleo de canola), o 
acido gamalinolenico (encontrado no oleo da semente de cassis), o acido araquido- 
nico (presente em carnes, ovos e produtos lacteos), o acido eicosapentaenoico (EPA, 
encontrado em algas e oleos de peixes de aguas frias, como sardinha e salmao) e o 
acido docosaexaenoico (DHA, encontrado em algas e oleos de peixes de aguas frias, 
como sardinha e salmao). 

Lipideos c/s e trans 

O conceito de lipideos cis e trans requer a compreensao da molecula tridimensional- 
mente. Quando os lipideos possuem duplas ligagoes, os dois atomos de hidrogenios 
ligados aos dois carbonos envolvidos na ligagao podem estar no mesmo lado ou em 
lados opostos. Quando estao no mesmo lado, sao chamados cis; quando estao em la- 
dos opostos, sao denominados trans. A maioria dos lipideos da natureza e cis, porem 
sao encontradas pequenas quantidades de lipideos trans nas carnes e no leite. Pelo 
processo de hidrogenagao de oleos, a industria alimenticia produz acidos graxos trans , 
que sao utilizados na industria alimenticia para melhorar a consistencia, o paladar e a 
durabilidade dos alimentos. Entretanto, os acidos graxos trans possuem alta associagao 
com doengas cardiovasculares. 
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ACIDOS GRAXOS ESSENCIAIS 

Os acidos graxos essenciais para a alimentagao humana sao o acido linolenico (ome- 
ga-6) e o acido linoleico (omega-3). O primeiro esta presente em grande quantidade 
nos oleos de milho e soja e o segundo em vegetais de folhas verdes, no oleo de linhaga 
e nos oleos de peixes marinhos. A importancia desses acidos graxos esta em sua ca- 
pacidade de se transformar em substancias biologicamente mais ativas, com fungoes 
especiais no equilibrio homeostatico, e no componente estrutural das membranas 
celulares e do tecido cerebral e nervoso. 

A alimentagao humana corretamente balanceada deve atender a uma relagao otima 
entre omega-6 e omega-3, de 4:1. Os oleos de muitas especies de peixes marinhos sao 
ricos em acido graxo EPA e acido DHA, que sao as formas longas e insaturadas ativas 
da serie omega-3. Esses acidos graxos sao produzidos pelas algas marinhas e,pela cadeia 
alimentar, transferidos para os peixes. Entre os peixes, aqueles que contem maior quanti¬ 
dade de EPA e DHA sao os que habitam aguas frias, como salmao, truta e bacalhau. 

COLESTEROL 

No homem, o colesterol pode ser obtido por meio dos alimentos ou por sintese endo- 
gena. Um individuo adulto excreta cerca de 1.100 mg de derivados de colesterol por 
dia, que sao repostos em uma alimentagao media contendo cerca de 250 mg, alem de 
850 mg originarios da biossintese do colesterol. O principal orgao responsavel pela 
sintese de colesterol e o figado, que produz cerca de 1/3 do colesterol do organismo. 
A acetilcoenzima A (acetil-CoA) e percussora de todos os atomos de carbono pre- 
sentes no colesterol. 

A sintesede colesterol inicia-se com a condensagao de duas moleculas de acetil— 
-CoA, produzindo acetoacetil-CoA. Essa reagao e catalisada pela tiolasecitossolica. 
Reagao identica, catalisada pela tiolase mitocondrial, aparece na betaoxidagao de aci¬ 
dos graxos e na formagao de corpos cetonicos. Na etapa seguinte, a acetoacetil-CoA 
condensa-se com outra molecula de acetil-CoA e produz 3-hidroxi-3-metilglutaril— 
-CoA (HMG-CoA), em uma reagao catalisada pela hidroximetilglutaril-CoA sin- 
tase (HMG-CoA sintase) do reticulo endoplasmatico. Alem de ser um componente 
estrutural de membranas, o colesterol e um precursor dos sais biliares e e utilizado 
pelas suprarrenais, para formar hormonios adrenocorticais, pelos ovarios, para formar 
progesterona e estrogenios, e pelos testiculos, para formar testosterona. 8 

VITAMINAS 

O termo “vitamina” foi criado em 1912, pela jungao da palavra latina vita (vida) e do 
sufixo -amina (aminas vitais ou aminas da vida). Na ocasiao, acreditava-se que todas 
as vitaminas eram do grupo aminas e, embora a estrutura quimica das vitaminas tenha 
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sido determinada posteriormente, o nome e mantido ate os dias atuais. As vitaminas 
sao compostos organicos que atuam como coenzimas em reagoes metabolicas essen- 
ciais para o funcionamento normal do metabolismo. Genericamente, as vitaminas sao 
classificadas, de acordo com sua solubilidade, em lipo e hidrossoluveis. As vitaminas 
hidrossoluveis sao facilmente eliminadas pela urina, nao resultando em manifestagoes 
clinicas ou subclinicas decorrentes da superdosagem. As vitaminas lipossoluveis, por 
sua vez, podem causar graves problemas a saude quando ingeridas ou administradas 
em quantidades acima das preconizadas ou daquelas consideradas toxicas. 

Vitamina A 

A vitamina A designa um grupo de compostos lipossoluveis, inclusive os carotenoi- 
des da provitamina A, relacionados estruturalmente a um alcool isoprenoide (retinol). 
As tres formas ativas da vitamina A encontradas no organismo sao o retinol, o reti- 
naldeido e o acido retinoico. O retinol esta relacionado ao transporte dessa vitamina 
e a reprodugao, ao passo que o acido retinoico atua na diferenciagao celular. O retinal- 
deido tern participagao importante na visao, pela formagao de rodopsina e iodopsina, 
pigmentos dos bastonetes e cones da retina, respectivamente. 

Em alimentos de origem animal, a vitamina A e encontrada na forma de esteres 
(estearato, palmitato) no figado, na gema do ovo, no leite, na manteiga, no queijo, no 
oleo de figado de peixe, entre outros. Os carotenoides (provitamina A) sao encon- 
trados nos vegetais folhosos verde-escuros e nas frutas e hortaligas de cor amarelo- 
-alaranjada. Entre os carotenoides, apenas o alfacaroteno, o betacaroteno e a betacrip- 
toxantina possuem atividade de vitamina A. 

Independentemente da condigao corporal, o organismo absorve cerca de 70 a 
90% da vitamina consumida, fator colaborador para o facil acumulo de vitamina A. 
Na presenga de sais biliares e por agao da lipase pancreatica, a absorgao ocorre no 
intestino delgado por mecanismo passivo, apos a hidrolise dos esteres retinilicos e da 
liberagao do retinol. 10 Dentro dos enterocitos, o retinol e novamente reesterificado 
com acidos graxos, incorporado aos quilomicrons. 

A vitamina A e armazenada nas celulas estreladas do figado, onde e converti- 
da em retinol e transportada no plasma acoplado a proteina ligadora de retinol em 
um complexo com a pre-albumina, os carotenoides. A exemplo da vitamina A pre-- 
-formada, os carotenoides devem ser emulsificados e solubilizados em micelas para 
posterior absorgao por difusao passiva. 

Em relagao a vitamina pre-formada, a eficiencia da absorgao dos carotenoides e 
limitada (cerca de 22% do ingerido), pois sao mais bem absorvidos quando em vei- 
culo aquoso. Fibras alimentares, refeigoes com pobre conteudo lipidico e outros carote¬ 
noides nao provitamina A reduzem a biodisponibilidade dos carotenoides. A conversao 
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de carotenoides em vitamina A ocorre principalmente no jejuno, produzindo o retinol 
ou acido retinoico. O retinol nao e excretado na urina, exceto em casos de lesao renal. O 
acido retinoico absorvido e transportado no plasma ligado a albumina e, diferentemen- 
te do retinol, nao e armazenado no ffgado, sendo rapidamente excretado nas fezes. 

Vitamina D 

O termo vitamina D refere-se a um grupo de compostos lipossoluveis dotados de 
quatro aneis de colesterol em sua estrutura principal. A primeira vitamina D identifi- 
cada foi um subproduto da irradiagao do esterol fungico, o ergosterol ou provitamina 
D2, que, depois de purificado, resultou em um composto unico, o ergocalciferol ou 
vitamina D2. A vitamina D3, ou colecalciferol, e sintetizada na pele humana, apos 
exposigao a radiagao ultravioleta tipo B. Para sintetiza-la, o 7-desidrocolesterol ou 
provitamina D3 presente na derme e epiderme origina a pre-vitamina D3, que, apos 
rearranjo de suas duplas ligagoes, forma a vitamina D3. A sintese cutanea e a maior 
fonte dessa vitamina. 

A sintese cutanea de vitamina D e regulada pela intensidade da luz solar e alguns 
fatores relacionados, como uso de protetor solar, estagao do ano, latitude da regiao e 
hora do dia da exposigao do individuo. Contudo, a exposigao prolongada a luz solar 
nao promove sintese exagerada de vitamina D3, uma vez que ela e foto degradavel. O 
envelhecimento tambem apresenta relagao inversa com a quantidade de provitamina 
D3 disponivel para converter em pre-vitamina D3. 

Em fontes alimentares, vitamina e encontrada na gema do ovo, no oleo de peixes 
e em peixes gordos. Devido a escassez das fontes alimentares de vitamina D, a for- 
tificagao de alimentos, geralmente o leite, e pratica comum. Apos ser sintetizada na 
pele, a vitamina D3 deve ganhar a circulagao, a fim de evitar sua degradagao pela ra¬ 
diagao ultravioleta. Da mesma forma, apos sua absorgao no intestino, a vitamina D3 
ingerida e transportada pelos vasos linfaticos ligada aos quilomicrons. A vitamina D 
e armazenada em tecido adiposo quando houver hidroxilagao hepatica no carbono 25 
de sua cadeia. A 25(OH) vitamina D, ou calcidiol, e a principal forma armazenada no 
organismo (meia-vida de cerca de 14 dias) e e praticamente inativa em quantidades 
fisiologicas em relagao ao seu hormonio final, o calcitriol. 11 

Para transformagao em sua forma metabolicamente ativa, a 25(OH) vitamina D 
necessita de uma segunda hidroxilagao em seu carbono 1, que ocorre no tecido renal. 
O estfmulo desencadeador da segunda hidroxilagao e a excregao renal de fosforo 
induzida pelo aumento do paratormonio (PTH). Assim, em estados de hipocalce- 
mia e consequente estfmulo para liberagao do PTH, ha aumento da produgao de 
1,25(OH) 2 vitamina D. Outros possfveis estfmulos para essa segunda hidroxilagao 
sao o estrogenio, a prolactina e o hormonio de crescimento placentario. 
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A fungao biologica da l,25(OH) 2 vitamina D, ou calcitriol, e regular as concentragoes 
de calcio e fosforo em valores que permitam o funcionamento celular e neuromuscular e 
a mineralizagao ossea. O calcitriol liga-se a um receptor intracelular, posteriormente in- 
teragindo com o DNA, o que resulta em transcrigao genica de diversas protefnas, como 
a calbindina (ligadora do calcio) e os canais de calcio, ambos promovendo aumento da 
absorgao intestinal desse nutriente. Nos ossos, o calcitriol promove a diferenciagao de 
celulas monocitarias em osteoclastos e, com isso, por meio de reabsorgao, mobiliza o 
calcio osseo. E tambem descrito efeito antiproliferativo e supressor inflamatorio, o que 
poderia justificar um papel da deficiencia de vitamina D na fisiopatologia de doengas 
neoplasicas, cronico-degenerativas (p.ex., hipertensao arterial, diabete) e autoimunes 
(p.ex., esclerose multipla). 

Vitamina E 

O termo vitamina E refere-se a um grupo de substancias que tern atividade biologica 
do alfa-tocoferol, com presenga de um grupo principal cromanol, incluindo todos 
os derivados tocois e tocotrienois. Os tocotrienois se diferenciam dos tocoferois por 
apresentarem uma cadeia lateral insaturada. O composto sintetizado apresenta cerca 
da metade da atividade biologica encontrada nas formas naturais dessa vitamina. 
A atual definigao da quantidade de vitamina E, determinada pelo Food Nutrition 
Board, considera apenas a isoforma 2R-alfatocoferol, em miligramas. Assim, uma 
unidade internacional (UI) de todo o rac (os oito isomeros sintetizados) equivale a 
0,45 mg de 2R-alfatocoferol. A vitamina E e largamente distribuida em alimentos, 
sendo encontrada principalmente em oleos e gorduras. As principals fontes de vita¬ 
mina E sao os oleos vegetais, os cereais nao processados, as castanhas e as carnes. 

A principal fungao da vitamina E e proteger os acidos graxos poli-insaturados 
(PUFA) de membranas biologicas e lipoproteinas, reduzindo o dano causado pelos 
radicals livres. A vitamina E pode ser reciclada por meio de outros antioxidantes, em 
especial o acido ascorbico e outros como a glutationa. Contudo, nao ha inequivoca 
explicagao sobre seu papel na fisiologia e fisiopatologia humanas e outras fungoes 
ainda carecem de elucidagao. 

Como todas as vitaminas lipossoluveis, a absorgao intestinal do tocoferol depen- 
de da digestao de gorduras e captagao nos enterocitos, sendo necessaria a agao da 
esterase pancreatica e dos acidos biliares. Portanto, a deficiencia de vitamina E ocorre 
como resultado de ma absorgao em pacientes com obstrugao biliar, doenga hepatica 
colestatica, pancreatite ou fibrose cfstica, de modo que as vitaminas sao secretadas 
na linfa com os quilomfcrons. Por meio da lipase lipoproteica, essas partfculas sao 
catabolizadas e liberadas aos tecidos. Tambem pode ser transferida as lipoprotef- 
nas, principalmente as HDL, e seguir ao ffgado junto aos remanescentes dos qui- 
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lomicrons, que contem a maior parcela da vitamina absorvida. O figado capta esses 
remanescentes, processa-os em VLDL que sao secretados no plasma e, a partir dai, 
segue-se o metabolismo comum as lipoproteinas. Nao ha transportadores especificos 
da vitamina E no plasma. 

Embora nenhum orgao tenha a propriedade de estocar e liberar essa vitamina 
diante da demanda, cerca de 90% se encontra armazenada no tecido adiposo. Existem 
duvidas a respeito de sua excregao - aparentemente, a vitamina E e conjugada pelo 
figado e excretada na urina e na bile. A maior parte e, entao, eliminada nas fezes e a 
pele representa outra via de excregao. Nesse caso, a vitamina excretada funciona como 
antioxidante dos lipideos cutaneos. 12 

Estudos que evidenciem o papel da vitamina E no metabolismo osseo ainda sao 
escassos. O mecanismo pelo qual a deficiencia de vitamina E poderia contribuir para 
a perda ossea poderia ser explicado por sua agao antioxidante. O osso contem grande 
quantidade de citocinas, como interleucina 6 (IL-6),fator de necrose tumoral (TNF), 
leucotrienos e prostaglandinas da serie E (PGE). Com o envelhecimento, o aumento 
de certos mediadores imunes, como IL-1, IL-6 e PGE-2, pode ser parcialmente res- 
ponsavel pela reabsorgao ossea estimulada pelos osteoclastos, por mecanismo de agao 
ainda desconhecido. Radicais livres derivados de oxigenio sao formados por monoci- 
tos, macrofagos e neutrofilos e estao aumentados nas doengas inflamatorias cronicas, 
no envelhecimento e na osteoporose. 

Arjmandi et al. 13 demonstraram que altas doses de vitamina E aumentam a sin- 
tese da matriz proteica do osso em ratos jovens e ratos idosos. A maior sintese de 
matriz proteica ossea foi evidenciada por maiores niveis de mRNA de osteocalcina, 
que e um marcador especifico da formagao ossea osteoblastica. 14 

Vitamina K 

O termo vitamina K refere-se a um grupo de compostos que tern em sua estrutura um 
anel metilado naftoquinona e que variam a cadeia lateral alifatica ligada na posigao 3. 
Ha, portanto, diferentes tipos desses compostos, como a vitamina K1 ou filoquinona 
e a K2 ou menaquinona, sendo essa ultima separada em sub tipos. Existem diferengas 
substanciais na absorgao intestinal, no transporte, na distribuigao de tecidos e na 
biodisponibilidade dos tiferentes tipos de vitamina K, determinadas pelas caracteris- 
ticas lipofilicas das cadeias laterais e pelas diferentes matrizes alimentares nas quais 
elas se encontram. A ingestao alimentar e a fonte de vitamina K, a qual provem de 
vegetais verdes, como espinafre e brocolis. A menaquinona tern sua distribuigao nos 
alimentos de forma mais restrita, sendo encontrada na carne (figado), em produtos 
fermentados e em alguns queijos. 
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As bacterias colonicas tambem produzem menaquinonas. Esses compostos estao 
fortemente ligados as membranas bacterianas e exigem sais biliares para sua solubili- 
zagao e absorgao. Como a maior parte da vitamina e absorvida nas porgoes do intes- 
tino delgado, torna-se diflcil determinar qual e a disponibilidade e a contribuigao da 
vitamina K produzida pela microbiota para o individuo. Outras formas de vitamina 
K ainda sao a di-hidrofiloquinona, formada durante a hidrogenagao de oleos comer- 
ciais, e a menadiona, um composto sintetico convertido a K2 no intestino. 15 

A vitamina K absorvida no intestino delgado e transportada pelas vias linfaticas. 
Necessita de um fluxo normal de bile e suco pancreatico, alem de um teor adequado 
de gordura na dieta. Os maiores carreadores sangufneos da vitamina K sao aqueles 
relacionados aos triglicerides: quilomicrons, VLDL e LDL. Independentemente da 
dose consumida, 20% da vitamina K e excretada pela urina em 3 dias e 40 a 50% pe¬ 
las fezes, justificando a rapida deplegao das reservas hepaticas em pessoas com dieta 
insuficiente em vitamina K. 

Atua como cofator na carboxilagao de residuos especificos de acido glutamico 
para formar o acido gamacarboxiglutamico (Gla), presente nos fatores de coagulagao 
(II, VII, IX e X). Diversas outras proteinas tambem contem residuos carboxigluta- 
mato e dependem da vitamina K para sua atividade, como as envolvidas na formagao 
e mineralizagao ossea. 

Vitamina C 

A vitamina C ou acido ascorbico e um composto hidrossoluvel formado por uma 
alfacetolactona de seis carbonos. No organismo humano, atua como agente redutor. 
Em sequencia e de forma parcialmente reversivel, a vitamina C doa dois eletrons 
da dupla ligagao dos carbonos 2 e 3 de sua estrutura, formando, respectivamente, o 
radical L-ascorbila e o acido deidroascorbico. Com isso, atinge seu estado oxidado 
e torna-se capaz de receber eletrons de outra substancia, caracterizando seu efeito 
antioxidante. 16 Em mamiferos, sao descritas cerca de oito diferentes enzimas recep- 
toras dos eletrons doados pela vitamina C, envolvidas na sintese de substancias como 
neurotransmissores, aminoacidos e proteinas como o colageno. 

A vitamina C e sintetizada por plantas e por muitos animais, a partir da glicose e 
da frutose. Na alimentagao humana, e obtida pelo consumo de frutas citricas, verduras 
e legumes. Devido a labilidade da vitamina C, sua concentragao nos alimentos varia 
conforme diversos fatores, como estagao do ano, transporte, estocagem e cozimento. 

A vitamina C absorvida pelo trato gastrointestinal segue pelo sistema venoso 
portal em diregao ao figado. E transportada livre na circulagao (nao ligada a protei¬ 
nas) e acumula-se em diversos tecidos para desempenhar suas fungoes. A vitamina 


18 Tratado de Nutrologia 


C e filtrada pelos glomerulos renais e reabsorvida no tubo coletor proximal, sendo o 
excedente excretado na urina. 

Vitamina B12 

Trata-se de um composto hidrossoluvel formado por um tetrapirrolico planar (cor- 
rina) com um atomo de cobalto em seu nucleo. Os grupos prosteticos funcionais 
da vitamina B12 (metil, deoxiadenosil) sao ligados ao cobalto. A metilcobalamina 
intermedia a transference do grupo prostetico metil do acido metiltetra-hidrofolico 
para a metionina na reagao da metionina sintetase. 17 A deoxiadenosil-cobalamina, 
por sua vez, liga-se a metilmalonil coenzima A mutase para a sintese de succinil-CoA 
no metabolismo do propionato. Em ultima analise, ambas as reagoes relacionam-se 
a sintese de DNA. Sua deficiencia produz alteragoes hematologicas, neurologicas e 
psiquiatricas. 

O termo vitamina B12 refere-se a cianocobalamina, substancia que, somente apos 
convertida nas outras cobalaminas, exerce atividade metabolica. A cobalamina e sinte- 
tizada por bacterias. No organismo humano, a sintese bacteriana e limitada e ocorre nas 
porgoes terminais do ileo, nao sendo absorvida. As fontes alimentares da vitamina B12 
sao os alimentos de origem animal (carne,leite e ovos),bem como alimentos fortificados. 
Cinco fatores contribuem para sua absorgao: sua ingestao, a acidez e a atividade enzi- 
matica gastrica, a atividade das enzimas pancreaticas no intestino delgado, a secregao de 
fator intrinseco e os receptores do complexo fator intrinseco-cobalamina funcionantes 
do intestino, particularmente do ileo. A absorgao da cobalamina pode ocorrer de forma 
ativa, altamente especifica, predominante no ileo e dependente de fator intrinseco. Em 
condigoes normais, pode ocorrer pequena (1 a 2%) absorgao passiva da vitamina B12, 
porem, esse mecanismo de absorgao pode se tornar importante em condigoes de falha 
do transporte ativo. Apos a ingestao, a pepsina gastrica separa a cobalamina da proteina 
alimentar. Uma vez livre, a vitamina B12 liga-se ao fator ligante R (aptocorrina), uma 
glicoproteina produzida pelas glandulas salivares. 

No duodeno, por agao de proteases pancreaticas, esse complexo e desfeito e a coba¬ 
lamina livre liga-se novamente ao fator intrinseco. O complexo cobalamina-fator intrin¬ 
seco segue ate o ileo distal, sendo internalizado por meio do receptor de fator intrinseco 
cubilina. No enterocito, o complexo e desfeito e, na corrente sanguinea, a vitamina livre 
liga-se a transcobalamina II (TC II), transportadora fundamental para a entrada da 
cobalamina nas celulas de quase todos os tecidos. 

Assume-se que o complexo cobalamina-TC II seja a fragao metabolicamente 
ativa da vitamina. Contudo, somente 30% da vitamina esta ligada a TC II, sendo o 
restante acoplado a transcobalamina I (TC I), que nao possui receptores especificos. 
Por meio daTC I, o figado secreta diariamente na bile cerca de 1,4 meg de cobalami- 
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na, 70% dos quais sao reabsorvidos. Nos casos de ingestao exagerada dessa vitamina, 
ocorre excregao via urinaria. Normalmente, os seres humanos mantem uma consi- 
deravel reserva hepatica de vitamina B12, capaz de suprir as necessidades corporais 
durante 2 a 5 anos, mesmo na vigencia de ma absorgao grave. 

Tiamina (vitamina B1) 

A tiamina foi a primeira vitamina a ter sua estrutura quimica determinada, razao pela 
qual e chamada de vitamina Bl. Quando ligada ao fosforo, a tiamina forma a coenzima 
tiamina pirofosfato (TPP), que atua como uma cocarboxilase, componente essencial do 
ciclo de Krebs. 18 A tiamina e encontrada em quantidades relativamente pequenas em 
uma ampla variedade de alimentos de origem animal ou vegetal. Sao consideradas fontes 
ricas de tiamina as leveduras, o farelo de trigo, os cereais integrais e as castanhas. Horta- 
ligas, frutas, ovos e carne de frango, de carneiro e de boi sao fontes intermediarias; o leite 
contem quantidades relativamente baixas de tiamina. O cozimento determina perda de 
cerca de 80% do conteudo de tiamina dos alimentos. 

A absorgao da tiamina ocorre principalmente no duodeno, mas tambem no jeju- 
no e, em menor proporgao, no fleo. Quando a oferta e baixa, a tiamina e absorvida por 
transporte ativo saturavel, mas a sobrecarga oral induz a difusao facilitada. O etanol e 
capaz de inibir apenas o processo da absorgao ativa da tiamina, mas nao interfere na 
difusao passiva. O conteudo de fibras dieteticas e os compostos fenolicos presentes 
nos alimentos parecem interferir na biodisponibilidade da tiamina. 19 

No plasma, a tiamina encontra-se como monofosfato de tiamina (60%) e, o res- 
tante, em sua forma livre, que pode ser rapidamente fosforilada no figado. Todos os 
tecidos captam as formas livres ou fosforiladas e sao capazes de transforma-las em di 
e trifosfato de tiamina. Estima-se que o conteudo total de tiamina no corpo humano 
seja de 30 mg, ocorrendo pouco armazenamento no organismo, o qual se da especial- 
mente no coragao, nos rins, no figado e no cerebro. A meia-vida da tiamina e de 9 a 18 
dias e cerca de 1 mg e degradado diariamente nos tecidos. Quantidades excedentes de 
tiamina e de seus metabolitos sao excretadas na urina, alem de pequenas quantidades 
na bile e no suor. 

Riboflavina (vitamina B2) 

A riboflavina e formada por um anel isoaloxazina com uma cadeia ribitol, denominada 
7,8 dimetil-10-isoaloxazina. Na natureza, a riboflavina e encontrada na forma livre, 
como flavina mononucleotideo (FMN) e flavina adenina dinucleotideo (FAD). Em te¬ 
cidos biologicos, e encontrada sobretudo como FAD, em menor extensao como FMN e 
como grupos prosteticos de flavoproteinas responsaveis por processos de oxido-redugao. 
A FAD e FMN sao as formas fisiologicamente ativas da riboflavina, que sao coenzimas 
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para uma grande variedade de flavoprotefnas respiratorias. A riboflavina atua como 
cofator redox no metabolismo gerador de energia, sendo essencial para a formagao dos 
eritrocitos, para a neoglicogenese e na regulagao das enzimas tireoideanas. 

A distribuigao da riboflavina nos alimentos e ampla, mas sua concentragao e 
baixa. Entre os alimentos fontes de riboflavina, destacam-se o leite e seus derivados, 
as carnes e as vfsceras (como figado e rins), os vegetais folhosos verdes (p.ex., couve, 
brocolis, repolho e agriao), dos ovos e ervilhas. Com excegao do leite e dos ovos, que 
contem grandes quantidades de riboflavina livre, a maior parte da vitamina presente 
nos alimentos encontra-se sob a forma de FMN e FAD ligada a protefnas. Durante o 
cozimento e o processamento, estima-se perda de cerca de 20 a 50% da concentragao 
da riboflavina dos alimentos. Pelo fato de a riboflavina ser sensfvel a exposigao solar, 
existe a legislagao de que o leite (que e a principal fonte dessa vitamina na alimenta- 
gao em geral) seja armazenado em embalagens opacas. 

No estomago, ocorre liberagao da riboflavina dos alimentos, e a absorgao ocor- 
re principalmente no jejuno. Aparentemente, a absorgao dependente do numero de 
transportadores no epitelio intestinal ou da variagao da atividade desses transporta- 
dores, regulados pela disponibilidade corporal da vitamina. Embora pouco absorvida, 
a riboflavina pode ser produzida pela flora bacteriana do intestino grosso. 

Grande parte da riboflavina absorvida e fosforilada na mucosa intestinal, en- 
trando na circulagao sangufnea como riboflavina fosfato e ligando-se, no plasma, as 
protefnas circulantes. A concentragao sangufnea total e de cerca de 0,03 uM, estando 
nas formas de riboflavina livre (50%), FAD (40%) e, em menor concentragao, FMN 
(10%). O armazenamento corporal da riboflavina e restrito e ocorre principalmente 
no figado, no bago e no musculo cardfaco. Em estados de carencia, a conservagao da 
riboflavina e eficiente e ocorre reutilizagao tecidual da vitamina. Entretanto, quando 
as necessidades metabolicas sao atingidas, ocorre aumento da excregao urinaria da 
riboflavina e de seus metabolitos, ate que a absorgao intestinal seja saturada. 

Niacina 

Niacina (tambem chamada de vitamina B3 ou vitamina PP) e o termo generico que en- 
globa o acido nicotfnico e a nicotinamida, dois nucleotfdeos piridfnicos que atuam como 
precursores da coenzima nicotinamida-adenina-dinucleotfdeo (NAD, coenzima I) e de 
sua forma fosforilada (NADP, coenzima II). Por participarem do ciclo do acido cftrico, 
essas coenzimas sao essenciais para as reagoes produtoras de energia celular. Ha, no 
mfnimo, 200 enzimas dependentes de NAD e NADP, que atuam no metabolismo dos 
carboidratos, dos aminoacidos e dos lipfdeos, entre outras agoes metabolicas. E digna 
de nota a participagao do NAD no reparo do DNA e na transcrigao; o NADH, forma 
reduzida de NAD, participa da cadeia respiratoria mitocondrial. 
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Por ser componente da fungao respiratoria enzimatica, a necessidade de niacina 
esta vinculada ao gasto energetico. A estimativa da necessidade de niacina leva em 
consideragao a sintese dessa substancia a partir do triptofano. A niacina pode ser 
sintetizada in vivo a partir do aminoacido essencial triptofano em quantidade cor- 
respondente a 60:1 (60 mg de triptofano pode ser convertido em 1 mg de niacina). 
Em media, 1 g de proteina fornece 10 mg de triptofano ou 0,17 mg de equivalente 
de niacina (niacin equivalent -NE). 

A sintese de niacina a partir do triptofano ocorre tanto pela flora intestinal quan¬ 
to nos tecidos. Mesmo em baixa concentragao, a absorgao do acido nicotinico e da 
nicotinamida ocorre rapidamente em toda a extensao do intestino delgado. Apos 
hidrolise, a absorgao ocorre por difusao facilitada. A forma livre de niacina circula no 
plasma, sendo convertida a NAD(H) e NADP(H) no figado, com a participagao da 
vitamina B6. A meia-vida plasmatica da niacina e relativamente curta, de aproxima- 
damente 1 hora. Os principais metabolitos sao N-metilnicotinamida, N-metil-2-pi- 
ridona-5-carboxamida e a N-metil-4-piridona-5-carboxamida, excretadas na urina. 

A nicotinamida e o acido nicotinico sao abundantes na natureza. Ha predominan¬ 
ce de acido nicotinico em produtos de origem vegetal, enquanto a nicotinamida pre- 
domina naqueles de origem animal. A niacina e encontrada em carne vermelha, leite 
e derivados, ovos, figado, peixe, leveduras, cereais integrais e varios vegetais (p.ex., bro- 
colis, tomate, cenoura, aspargo, abacate e batata-doce). A carne vermelha e a principal 
fonte de equivalentes de niacina, por sua abundancia da vitamina pre-formada e do 
triptofano. A contribuigao dos vegetais e das frutas depende da quantidade ingerida, 
visto que tais alimentos nao sao ricos em niacina. Embora o leite e os ovos contenham 
pequenas concentragoes de niacina pre-formada, seu conteudo em triptofano fornece 
quantidade suficiente para a sintese in vivo. A niacina dos alimentos e relativamente 
resistente ao processo de cozimento. 20 

Vitamina B6 

A vitamina B6 e encontrada em tres formas biologicas: piridoxina, piridoxal e piri- 
doxamina. A forma coenzimatica e o piridoxal 5-fosfato (PLP) e a piridoxamina-5- 
-fosfato. Como coenzima, o piridoxal fosfato esta envolvido em varias transformagoes 
metabolicas de aminoacidos. A vitamina B6 esta implicada na gliconeogenese, na 
conversao de triptofano em niacina, na sintese de diversos neurotransmissores, como 
histamina, dopamina, norepinefrina e acido gama-aminobutirico (GABA), e na fun¬ 
gao imune (na sintese de IL-2 e proliferagao de linfocitos). As transaminases depen- 
dentes de piridoxina sao importantes tambem na ligagao do oxigenio a hemoglobina, 
de forma que deficiencias graves dessa vitamina resultam em anemia. A vitamina B6 
e uma das tres vitaminas necessarias ao metabolismo da homocisteina (juntamente 
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com o acido folico e a vitamina B12), ocorrendo elevagao dos niveis sericos desse 
aminoacido quando ha menor disponibilidade de piridoxina. 

As tres formas da vitamina estao amplamente presentes em alimentos de origem 
animal e vegetal e ligadas as proteinas. A piridoxina encontra-se especialmente nas 
plantas e o piridoxal e a piridoxamina sao mais encontrados encontrados nos produ- 
tos de origem animal. Os principals alimentos ricos em vitamina B6 sao: levedura de 
cerveja, figado e outras visceras, carne de galinha, cereais integrals, soja e castanhas. 
O leite, os ovos e as frutas sao fontes com concentrates relativamente baixas. A piri¬ 
doxina e sensivel a oxidagao, a radiagao ultravioleta, ao aquecimento e ao cozimento. 
O congelamento de vegetais causa redugao de ate 35% e a moagem de cereais reduz 
em 70 a 90% a biodisponibilidade da vitamina. O cozimento e o processamento de 
alimentos pode causar perda de ate 40% no teor da vitamina B6 nos alimentos. 

As tres formas de vitamina B6 sao rapidamente absorvidas pelo intestino delgado 
(especialmente no jejuno) por difusao passiva. Embora seja sintetizada pelos micro-or- 
ganismos da flora intestinal, nao ha evidencia de absorgao efetiva por essa fonte. 
O armazenamento da vitamina ocorre no tecido muscular ligado ao glicogenio e a 
concentragao sanguinea e de cerca de 6 mcg/dL, ligada a albumina plasmatica ou a 
hemoglobina dos eritrocitos. A via urinaria e a principal forma de excregao da piri¬ 
doxina. Por ser utilizada no metabolismo dos aminoacidos, a necessidade de vitamina 
B6 do organismo depende do metabolismo proteico. Ocorre aumento da necessidade 
da vitamina B6 consequente a ingestao excessiva de proteinas, exercicio e dialise. 

Os hormonios femininos estao implicados na inibigao da atividade da piridoxina 
no metabolismo do triptofano, de forma que, durante a gravidez e a administragao 
continuada de estrogenios, ha aumento das necessidades da vitamina B6. 

Biotina 

A estrutura da biotina e formada por dois aneis, sendo um com grupo ureido e o ou- 
tro contendo cadeia lateral formada por atomo de enxofre e acido valerico na cadeia 
lateral. A biotina age como um cofator essencial para a acetil-CoA, propionil-CoA, 
betametilcrotonil-Coa e enzimas piruvato carboxilase, que sao importantes na sintese 
de acidos graxos, no catabolismo de BCAA e na via gliconeogenica. A biotina tam- 
bem tern papel na regulagao da expressao genica. 

A biotina e largamente distribuida em alimentos, embora com baixa concen¬ 
tragao. A maior fonte alimentar e o figado bovino. Carnes, cereais, graos, frutas e 
vegetais sao fontes pobres dessa vitamina. A biodisponibilidade da biotina dos ali¬ 
mentos e desconhecida. A biotina pode ser sintetizada pela flora intestinal, mas nao 
ha informagoes sobre sua absorgao. Nos alimentos de origem animal ou vegetal e no 
organismo, a maior parte da biotina encontra-se ligada as enzimas, sendo que apenas 
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uma pequena parte e encontrada na forma livre. Quando ocorre proteolise da enzima, 
ha liberagao da biocitina, composto hidrossoluvel metabolicamente ativo. A clara de 
ovo nao cozida contem avidina, uma glicoproteina com alta afinidade pela biotina, 
tornando-a nao biodisponivel. 

Apos hidrolise pelo suco pancreatico e secregoes da mucosa intestinal, a biocitina 
presente nos alimentos gera biotina livre. A absorgao ocorre por difusao passiva lenta 
e por transporte ativo nas porgoes mais proximais do intestino delgado (duodeno e 
jejuno), bem como no colon. Quando ha redugao no pool corporal da vitamina, ocorre 
mecanismo regulatorio da absorgao. A biotina circula livre no sangue (80%) ou ligada 
a proteinas plasmaticas. Tern sido questionada a existencia de um carreador plasma- 
tico especifico para a biotina. A captagao tecidual da biotina e relativamente vagarosa, 
e o sistema de transporte e saturavel. Quando isso ocorre, a reabsorgao e reduzida e 
ha excregao renal de biotina. 

Nos tecidos, a biotina e incorporada as enzimas carboxilases. No turnover normal 
das proteinas celulares, ocorre liberagao da biocitina ou de oligopeptideos contendo 
complexo biotina-lisina. No organismo, a biotina pode ser ressintetizada pela agao 
da biotinidase. A biotina livre e excretada na urina. Ha pequena excregao biliar, e 
quantidades expressivas de biotina sao encontradas nas fezes, consequente a sintese 
por bacterias colonicas. 21 

Acido pantotenico (vitamina B5) 

O acido pantotenico e composto pelo acido pantoico ligado a uma subunidade beta-ala- 
nina, por ligagao peptidica. O acido pantotenico e um componente da coenzima A 
(CoA), assumindo um papel central nas reagoes de liberagao de energia a partir dos 
carboidratos. Quando ligado a um grupo betamercaptoetilamina, o acido pantotenico 
torna-se panteteina. Por sua vez, a fosfopanteteina liga-se a varias proteinas, particu- 
larmente aquelas envolvidas no metabolismo dos acidos graxos, estando envolvida na 
sintese de compostos como os hormonios esteroides, o colesterol e os fosfolipideos. 

O acido pantotenico dos alimentos ocorre principalmente como coenzima A. 
O acido pantotenico e amplamente distribuido em todos os alimentos, sobretudo 
em carnes de vaca e frango, batata, aveia e outros cereais integrais, tomate, figado e 
visceras, fermento, gema de ovo e brocolis. O processo de cocgao destroi 15 a 50% do 
acido pantotenico das carnes e 37 a 78% da vitamina presente nos vegetais. E possivel 
que a sintese bacteriana intestinal contribua para o adequado estado nutricional dos 
individuos em relagao a essa vitamina. 22 

A coenzima A dos alimentos e hidrolisada no lumen intestinal, liberando o acido 
pantotenico. A absorgao intestinal ocorre por transporte ativo e por difusao simples, 
em uma razao constante por todo o intestino delgado. No sangue, o acido pantote- 
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nico absorvido liga-se aos eritrocitos e, nas celulas, e novamente transformado em 
coenzima A. Apos catabolismo da coenzima A, ocorre a formagao do pantotenato, 
que e excretado na urina. 

A deficiencia primaria de acido pantotenico e muito rara. Portadores de insuficien- 
cia renal submetidos ao tratamento dialftico constituem grupo de risco, assim como os 
indivfduos alcoolistas. Pessoas idosas e mulheres que usam contraceptivos orais podem 
apresentar baixos nfveis sericos de acido pantotenico. O diabete melito induz aumento 
da excregao urinaria e sfndromes disabsortivas podem cursar com graus variados de 
deficiencia. Em condigoes normals, a concentragao plasmatica de acido pantotenico 
esta em torno de 1 mcmol/L. Embora com grande margem de variagao individual, a 
excregao urinaria de acido pantotenico reflete o padrao de sua ingestao alimentar. 23 

Acido folico 

O acido folico caracteriza-se por ser um composto hidrossoluvel que inclui o folato e o 
acido pteroilglutamico. O tetra-hidrofolato e a principal forma ativa da vitamina. Atua 
como coenzima em diversas reagoes envolvendo a transference de carbonos. Por ser 
necessario para a sfntese de purinas e timidilato, o folato constitui elemento essencial 
para a sfntese de DNA e RNA, sendo elemento fundamental na eritropoese. 21 

O folato esta presente em quase todos os alimentos naturais de origem animal e 
vegetal, sendo encontrado principalmente na forma de poliglutamato. Frutas cftricas, 
leveduras, vegetais verdes frescos, ffgado e outras vfsceras, amendoim, ovo e cereais 
sao as principals fontes alimentares. O acido folico e sensfvel ao armazenamento de 
vegetais, a cocgao, ao processamento e a exposigao a luz. 

O folato e absorvido em toda a extensao do intestino delgado, especialmente no 
tergo proximal. A absorgao depende da agao de enzimas presentes de superffcie. O 
transporte ate os tecidos ocorre sob a forma de tetra-hidrofolato. O armazenamento do 
folato e feito sob a forma de poliglutamato, com os estoques corporais variando de 5 a 
10 mg, dos quais aproximadamente a metade se encontra no ffgado. A excregao e feita 
na urina e na bile em formas metabolicamente ativas e inativas. Cerca de 200 mcg/dia 
de folato sao reabsorvidos pelo intestino e disponibilizados para utilizagao tecidual. 

MINERAIS 

Os minerals sao nutrientes necessarios em pequenas quantidades diarias (miligra- 
mas ou microgramas) para manutengao da normalidade metabolica e funcionamento 
adequado das celulas. Geralmente, apresentam-se ligados a outros compostos orga- 
nicos nos tecidos corporais. Alem de componente estrutural, eles exercem fungoes es- 
pecfficas no organismo, incluindo agao hormonal, atuando como cofator enzimatico 
ou estabilizador de reagoes qufmicas, incluindo a neutralizagao de radicals livres. A 
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fonte exogena de micronutrientes deve ser uma alimentagao balanceada, constituida 
por alimentos variados. Em condigoes normais, o controle das reservas corporais dos 
micronutrientes e modulado principalmente pela absorgao intestinal, mas tambem 
pela excregao renal ou biliar. 24 

Ferro 

Uma das fungoes mais conhecidas do ferro decorre de sua presenga como elemento 
estrutural do grupo heme na hemoglobina, proteina responsavel pelo transporte do 
oxigenio e do gas carbonico no sangue. Alem disso, o ferro atua como cofator na trans¬ 
ference de eletrons em diversas enzimas nao heme, incluindo a citocromo-redutase 
e outras enzimas que ajudam na neutralizagao de radicais de oxigenio, necessarias 
para o funcionamento adequado das celulas. O ferro tern papel importante em outros 
processos metabolicos, como na sintese de purinas (componentes estruturais do DNA 
e RNA), carnitina, colageno e neurotransmissores, bem como na conversao do betaca- 
roteno na forma ativa da vitamina A. 

Alimentagao balanceada, com alimentos de diversos grupos, contem entre 10 e 
20 mg de ferro (5 a 7 mg de ferro/1.000 kcal). O ferro presente nas carnes vermelhas 
e visceras de animais e biologicamente mais disponivel, por ser ligado a heme. De 
forma geral, os vegetais sao ricos em ferro, embora a presenga de outros compostos, 
como fibras alimentares, fitatos e oxalatos, tornem o ferro menos absorvivel pelo 
intestino humano. Em alimentos cozidos, a absorgao do ferro e melhor, porque o 
calor ajuda na quebra de suas ligagoes com outros compostos organicos. Na presenga 
de glicose, frutose, alguns aminoacidos e acido ascorbico, que reduzem o ion ferrico 
ao estado ferroso, a absorgao do ferro sera aumentada. Esse efeito justifica o uso de 
ferro quelado (p. ex., com aminoacidos) e a orientagao de ingerir sulfato ferroso com 
sucos de frutas citricas, ricos em acido ascorbico, para otimizar a absorgao do ferro na 
prevengao e no tratamento da anemia. 

O ferro ligado a molecula da heme e mais bem absorvido que o ferro inorgani- 
co (forma ferrica, Fe 3+ ), geralmente ligado a substancias organicas ou inorganicas dos 
alimentos. A acidez gastrica e as enzimas presentes na borda em escova do intestino 
delgado liberam o ferro desses complexos, reduzindo-o a forma ferrosa (Fe 2+ ), que pode, 
entao, ser captada pelo enterocito duodenal. A presenga de acidos biliares bicarbonato— 
-fosfato diminui a absorgao do ferro. A absorgao de ferro no intestino e rigorosamen- 
te controlada pelo organismo - somente uma fragao do ferro presente em uma dieta 
normal e absorvida (10 a 15%). O organismo regula a quantidade de ferro corporal por 
meio do teor de apoferritina no enterocito. A partir do momento em que a capacidade 
de ligagao da apoferritina atinge determinado nivel, o ferro absorvido nao e mais oxida- 
do, passando atraves da celula para a circulagao portal, ainda no estado ferroso. 
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Na carencia de ferro corporal, a sintese de apoferritina diminui e o ferro passa 
livremente pelos enterocitos, entrando no plasma. No estado de replegao, ocorre au- 
mento da sintese de apoferritina e ferritina e esse processo se inverte. O ferro que 
permanece no enterocito ligado a apoferritina e perdido nas fezes com as celulas 
intestinais esfoliadas. 

No sangue, o Fe 2+ e reoxidado para Fe 3+ e carreado pela transferrina plasmatica, 
principal proteina com capacidade de ligagao do ferro circulante. No organismo hu- 
mano, a maior parte do ferro corporal esta ligada a hemoglobina no sangue ou a mio- 
globina nos musculos e a outra parte esta ligada a enzimas no interior de cada celula 
do organismo. 

O ferro nao funcional esta armazenado no figado, no bago, na medula ossea ou na 
circulagao sanguinea. No figado, o ferro e armazenado como ferritina ou hemossiderina. 
A quantidade de ferro armazenada no corpo e variavel, geralmente maior nos homens 
(aproximadamente 1.000 mg) do que nas mulheres (400 mg). Por ser hidrossoluvel, 
quanto mais ferritina estiver armazenada, mais elevado sera seu nivel plasmatico. O 
ferro nao e excretado na urina normal, sendo em grande parte reaproveitado. 24 

Calcio 

O organismo humano adulto contem aproximadamente 1.000 a 1.500 g de calcio, 
sendo que 99% se encontra nos ossos na forma de hidroxiapatita. O aumento da in- 
gestao de calcio resulta em aumento da massa ossea apenas quando nao ha saturagao 
do calcio do esqueleto. A partir desse nivel, a quantidade excedente de calcio e excre- 
tada na urina e nao traz beneficios adicionais no aumento da massa ossea. 

A concentragao plasmatica de calcio e regulada a 2,5 mmol (9 a 10 mg/dL). 
Quando essa concentragao cai, a paratireoide e estimulada para liberar o PTH, que 
aumenta prontamente o clearance de fosforo e a reabsorgao tubular de calcio e ativa 
a reabsorgao ossea. Ocorre estimulo da atividade dos osteoclastos e ativagao da vi- 
tamina D para aumentar a absorgao intestinal de calcio. A agao conjunta do PTH 
e da vitamina D aumenta a reabsorgao tubular renal de calcio e mobiliza calcio dos 
estoques dos ossos. Esse mecanismo de agao permite a corregao de hipocalcemia 
aguda. Em situagoes de deficiencia cronica de calcio, a compensagao ocorre a custa de 
intensa reabsorgao ossea. 25 

Os alimentos fontes de calcio sao mostrados naTabela 3, assim como sua equiva¬ 
lence quanto ao tamanho das porgoes em relagao a concentragao de calcio no leite. 

A absorgao do calcio no trato digestivo e mais eficiente no duodeno e na porgao 
proximal do jejuno, onde o pH e mais acido (~6). No entanto, a absorgao e maior 
no ileo, em razao do maior tempo de permanencia desse nutriente em contato com 
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a mucosa intestinal. A absorgao de calcio tambem sofre influencia de varios fatores, 
inclusive fisiologicos, como mostra a Tabela 4. 

Substancias como fibras alimentares, fitato de soja e acido oxalico podem diminuir 
a absorgao intestinal de calcio. Os suplementos de calcio tambem contendo carbonato 
sao mais bem absorvidos em pH acido. Dessa maneira, em pessoas com acloridria, a 
absorgao do carbonato de calcio e pobre, recomendando-se a ingestao do suplemento 
juntamente com a refeigao. A eliminagao do calcio ocorre na urina, nas fezes e no suor. 


Tabela 3 Fontes de calcio em alimentos comumente consumidos pela populagao 


Alimento 

Tamanho da 
porgao (g) 

Conteudo de 
calcio/porgao 
(mg) 

Absorgao 

(%) 

Absorgao 
estimada/ 
porgao (mg) 

Porgoes que 
correspondem a 

1 copo de leite 

Leite 

240 

300 

32,1 

96,6 

1 

Feijao 

177 

50 

15,6 

7,8 

12,3 

Brocolis 

71 

35 

61,3 

21,5 

4,5 

Repolho 

85 

79 

52,7 

41,6 

12,3 

Espinafre 

90 

122 

5,1 

6,2 

15,5 

Tofu 

126 

258 

31 

80 

1,2 


Tabela 4 Fatores fisiologicos que alteram a absorgao de calcio dos alimentos 26 


Fatores que aumentam a absorgao 

Fatores que diminuem a absorgao 

Aumento de vitamina D 

Deficiencia de vitamina D 

Aumento da massa mucosa intestinal 

Diminuigao da massa mucosa intestinal 

Deficiencia de calcio 

Menopausa 

Deficiencia de fosforo 

Velhice 

Gravidez 

Diminuigao da acidez do estomago 

Lactagao 

Aumento do tempo de transito intestinal 

Permeabilidade da mucosa 



A quantidade de sodio na dieta e um fator determinante do calcio excretado na 
urina. O sodio e o calcio dividem o mesmo sistema de transporte no tubulo proximal 
renal. O aumento de 500 mg no sodio excretado pelo rim leva a perda de 40 mg de 
calcio na urina. Como a perda de calcio na urina e responsavel por 50% da variagao 
na retengao de calcio, o sodio da dieta tern grande influencia na perda ossea. Em 124 
mulheres no periodo pos-menopausa, Dawsoh-Hughes et al. 27 evidenciaram correla- 
gao negativa entre excregao urinaria de sodio e densidade ossea do quadril. 
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Zinco 

O zinco funciona como determinante da forma e disposigao espacial de enzimas e 
proteinas, assim como na estabilizagao de certas proteinas ligadas ao DNA. Estima-se 
que cerca de 3.000 enzimas requerem zinco para sua atividade, entre as quais cente- 
nas de nucleoproteinas que estao envolvidas na expressao genica. Alem disso, e um 
fator de crescimento necessario para a sintese proteica, replicagao de acidos nucleicos, 
divisao celular, metabolismo da somatomedina, modulagao da prolactina, agao da in- 
sulina e hormonios do timo, do tireoide, da suprarrenal e dos testiculos. E necessario 
para o funcionamento adequado de linfocitos, a mobilizagao de neutrofilos e a agao 
de fibroblastos, o que o torna essencial na defesa imunologica e na cicatrizagao. 

As principais fontes alimentares de zinco sao carnes de boi, frango e peixe, ca- 
marao, ostras, figado, graos integrals, castanhas, cereais, legumes e tuberculos. Frutas, 
hortaligas e outros vegetais geralmente sao fontes pobres em zinco. A interagao do 
zinco com outros nutrientes da alimentagao pode aumentar ou diminuir sua absor- 
gao. Por exemplo, o fitato presente em altas concentragoes em alimentos ricos em 
cereais, legumes e vegetais folhosos liga-se ao zinco, formando complexos insoluveis, 
o que diminui sua digestibilidade e absorgao. Outros inibidores da absorgao do zinco 
incluem o cadmio, o calcio, as fibras alimentares e os polifenois presentes em plantas, 
como taninos, ligninas e flavonoides. O zinco, o cobre e o cadmio compartilham ca- 
racteristicas fisico-quimicas e competem entre si nos sitios de absorgao intestinal. 

Basicamente, a quantidade normal de zinco corporal e mantida constante no 
individuo adulto pela eficiencia da absorgao intestinal e pelas perdas fecais de zinco 
excretado nas secregoes digestivas e na descamagao do epitelio da mucosa intesti¬ 
nal. O zinco e absorvido ao longo de todo o intestino delgado, particularmente no 
jejuno, por meio de difusao passiva, que predomina quando ha altas concentragoes 
luminais de zinco ou da mediagao de carreadores localizados na borda “em escova” 
do enterocito, atuante para baixas concentragoes luminais de zinco. O zinco liga-se a 
uma tioneina citoplasmatica (que se torna uma “metalotioneina”), podendo ser usado 
pelo enterocito ou passar para a circulagao portal, onde e transportado pela albumina. 
O zinco nao absorvido para a circulagao e perdido nas fezes, junto aos enterocitos 
descamados na renovagao celular da mucosa. A metalotioneina tern a capacidade de 
ligar-se ao zinco e a outros metais e contribui para a regulagao do zinco disponivel 
no organismo. 

O zinco absorvido no enterocito e transportado ao figado pela albumina e dai 
para outras visceras, preferencialmente ligado a albumina, a alfa-2-macroglobulina ou 
mesmo a aminoacidos isolados. A quantidade ligada aos aminoacidos (3%) constitui 
a parte filtrada nos glomerulos e que pode ser perdida na urina. Pancreas, rins e bago 
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tem alta taxa de turnover de zinco (meia-vida de 12,5 dias), ao contrario do cerebro 
e dos ossos, com taxa de renovagao muito menor (meia-vida de 300 dias). O corpo 
humano contem entre 1,5 e 2,5 g de zinco, que e essencialmente um ion intracelular: 
80% no citosol e o restante no nucleo. Maiores concentrates corporais estao presen- 
tes na musculatura esqueletica (57%), nos ossos (29%), na pele (6%) e no figado (5%), 
mas secregoes e fluidos corporais tambem contem zinco. A principal forma de elimi- 
nagao do zinco corporal e pelas fezes, com perda fecal obrigatoria de aproximadamen- 
te 1 mg/dia mesmo em casos com deficit corporal de zinco. Em condigoes normais, 
apenas 400 a 600 meg de zinco/dia sao excretados na urina. Em situagoes anormais, a 
sudorese excessiva ou as perdas sangufneas tambem podem ser importantes. 24 

Selenio 

Do ponto de vista biologico, o selenio e um elemento-trago necessario para a produ- 
gao de enzimas fundamentais na neutralizagao de radicais livres e na protegao contra 
a peroxidagao lipfdica de membranas celulares e subcelulares. O selenio tambem esta 
envolvido na sfntese da enzima que retira iodo da molecula de T 4 , transformando-o 
em uma forma mais ativa, o T 3 ou tri-iodotironina. Alem dessas fungoes vitais, se- 
lenoprotefnas presentes em celulas de mamfferos sao importantes na formagao do 
esperma, no funcionamento da prostata e na fungao imunologica normal, particular- 
mente na imunidade mediada por celulas. 

De forma geral, quanto maior o conteudo de protefna no alimento, maior a quan- 
tidade de selenio. O selenio esta presente em alimentos como aipo, alho, atum, bro- 
colis, cebola, cereais integrais, cogumelos, farelo de trigo, figado, frango, frutos do 
mar, gema do ovo, germe de trigo, leite, pepino e repolho. A castanha-do-para tem 
altos nfveis de selenio (16 a 30 meg/g), em contraste com a maioria dos alimentos, 
que contem entre 0,01 e 1 meg/g. Frutas e verduras em geral sao pobres em selenio, 
mas podem ser boa fonte desse nutriente se o solo for adubado ou previamente rico 
em selenio. O leite humano contem altos nfveis de selenio (entre 15 e 20 mcg/L). O 
efeito da cocgao parece ser baixo na biodisponibilidade de selenio no alimento. 

A eficiencia da absorgao intestinal do selenio inorganico varia entre 50 e 80%. O 
selenio ligado a cistefna ou metionina e e absorvido juntamente a esses aminoacidos. 
O selenio circula ligado a globulinas, lipoprotefnas e possivelmente a uma selenopro- 
tefna. Apos a absorgao, acumula-se no figado e nos rins. Os nfveis plasmaticos normais 
variam de uma regiao geografica para outra, dependendo da quantidade de selenio 
nos alimentos. A principal via de eliminagao do selenio e a renal (50 a 60% do total), 
diminuindo sua excregao quando o aporte alimentar e insuficiente. 24 
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Cobre 

O cobre (Cu, do latim cuprum ) e um micronutriente essencial cujas fungoes podem 
ser deduzidas pelas consequencias da disfungao das inumeras enzimas envolvidas. 
Alem da formagao e resistencia ossea e do crescimento e desenvolvimento das crian- 
gas, o cobre e essencial para o funcionamento adequado dos mecanismos de defesa 
imunologica, a maturagao de leucocitos e hemacias, o transporte de ferro, o metabo- 
lismo da glicose e do colesterol, a defesa contra radicals livres, a sintese de melanina, 
a contratilidade miocardica e o desenvolvimento cerebral. 

Alimentos ricos em cobre incluem figado, frutos do mar, castanhas, cacau, cereais 
integrals e gelatina. Carnes, frango, peixe, ovos e cereais processados tambem sao 
boas fontes. Frutas frescas e vegetais verdes podem ser boa opgao alimentar, mas a 
concentragao de cobre depende do tipo de vegetal e de sua concentragao no solo onde 
a planta foi cultivada. Leite e derivados sao pobres em cobre, que e mais bem absor- 
vido em pH acido. Por outro lado, os fatores que podem influenciar negativamente 
sua biodisponibilidade incluem os niveis alimentares de zinco, molibdenio, acido as- 
corbico, fibras, fitatos e taninos. 

A homeostase corporal do cobre e controlada pela eficiencia da absorgao intes¬ 
tinal. Cerca de 20 a 70% do cobre da dieta sao absorvidos. O cobre dos alimentos e 
absorvido primeiro no intestino delgado por mecanismo de transporte ativo, poden- 
do tambem ocorrer absorgao no estomago e colon. O cobre e transportado ao figado 
pela circulagao portal, predominantemente ligado a transcupreina, a histidina e aos 
sitios de alta afinidade de albumina. 

Apos a entrada no hepatocito, o cobre e incorporado a diversas cuproenzimas (p. 
ex., superoxido dismutase) ou liga-se temporariamente a metalotioneina, que impede 
sua agao como metal ionico livre, gerador de radicals livres. Dessa forma, a metalo¬ 
tioneina exerce papel protetor contra a citotoxicidade. O cobre nao armazenado no 
figado e transportado para os tecidos ligado a ceruloplasmina, albumina, transcuprei¬ 
na e a aminoacidos livres. Em altas concentragoes, o cobre pode ser toxico e fatal para 
diversos organismos, incluindo os seres humanos. O excesso de cobre e excretado pela 
bile e pouca quantidade e reabsorvida apos excregao biliar. 24 

lodo 

O unico papel conhecido do iodo e como constituinte dos hormonios da tireoide,T3 
(tiroxina) eT4 (tri-iodotironina), que agem na regulagao da taxa de metabolismo basal 
da maioria dos organismos multicelulares. O iodo e fornecido pelos alimentos e pela 
agua. Quantidades adequadas sao encontradas nos crustaceos (camarao, ostras e la- 
gosta) e em alimentos que crescem em solo rico em iodo; em geral, os folhosos, espe- 
cialmente o espinafre e o agriao, contem maior concentragao de iodo do que as raizes. 
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Os peixes de agua salgada contem 10 a 100 vezes mais iodo que os de agua doce. 
Desde 1953, a legislagao brasileira preve a iodagao do sal de mesa. O sal marinho 
nao e boa fonte de iodo, porque esse micronutriente evapora durante o processo de 
secagem da agua do mar. 

Nos alimentos, o iodo esta ligado a compostos organicos ou na forma reduzida 
(iodeto). Os ions iodeto sao rapidamente absorvidos no intestino delgado e distribu- 
ldos no sistema circulatorio na forma de ions livres (I ) ou ligados a proteina (PBI). 
A glandula tireoide tern a capacidade de captar o iodo absorvido, acumulando-o ra¬ 
pidamente no coloide dos foliculos tireoidianos, por mecanismo que requer energia. 
No corpo humano, ha aproximadamente 15 a 23 mg de iodo, com cerca de 75% 
concentrados na glandula tireoide e o restante nas glandulas salivares, mamarias, gas- 
tricas e nos rins. 

Ha continua renovagao de iodo na glandula tireoide, devido a constante absorgao 
de iodo do sangue e a sintese e secregao dos hormonios tireoidianos. O excesso de 
iodo e excretado pelos rins, mas pequena quantidade e perdida na transpiragao e nas 
fezes. Apenas 1% do iodo urinario se apresenta como iodotironinas; o remanescente 
esta na forma de iodeto inorganico. A excregao urinaria do iodo protege contra o 
acumulo de niveis toxicos. 24 

Cromo 

Biologicamente, o cromo forma compostos com valencias +3 (Cr III) e +6 (Cr VI). 
Estudos conduzidos com pacientes recebendo nutrigao parenteral permitiram con- 
cluir sobre a essencialidade do cromo para os seres humanos.Trata-se de um elemen- 
to essencial para a agao hipoglicemiante da insulina e a normalidade do metabolismo 
das gorduras. 

O cromo esta presente nos alimentos na forma inorganica ou em complexos or¬ 
ganicos. Fermentos, carnes, gema de ovo, cafe, nozes, brocolis, vinho, graos integrais, 
cerveja e levedo de cerveja constituem a melhor fonte alimentar de cromo. Leite e de- 
rivados sao pobres em cromo. A quantidade de cromo presente em frutas e verduras 
depende da composigao do solo onde o vegetal foi cultivado, mas e geralmente baixa. 
Alimentos processados e refinados contem pouco cromo. 

A absorgao intestinal de cromo e baixa, entre 0,5 e 2% do total ingerido. De 
forma geral, o cromo organico e mais bem absorvido que o inorganico, o mesmo 
ocorrendo com o cromo VI em relagao a forma trivalente. Apos a absorgao, o Cr VI 
e rapidamente reduzido a forma biologicamente ativa, trivalente. O cromo absor¬ 
vido liga-se a transferrina, mas tambem circula ligado a albumina e, possivelmente, 
as globulinas. A transferrina contendo cromo liga-se ao receptor de transferrina na 
membrana das celulas-alvo, sendo o complexo transferrina-Cr absorvido por endo- 
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citose. As reservas corporais de cromo variam entre 0,4 e 6 mg, sendo relativamente 
maiores em recem-nascidos do que em adultos ou idosos. As concentragoes teciduais 
de cromo sao 10 a 100 vezes maiores do que as plasmaticas, mas refletem melhor as 
reservas corporais. A maior parte do cromo absorvido e excretada pelos rins. Em ca- 
sos de diurese excessiva, como no diabete descompensado ou na diurese associada ao 
alcoolismo, ocorre aumento da perda renal. 24 

Fluor 

O fluoreto tern a habilidade de incorporar anions na estrutura cristalina calcio-fosfa- 
to, resultando na fluorapatita, material com estrutura mais resistente a agao de acidos 
produzidos pelas bacterias cariogenicas. Outro mecanismo protetor do fluor e sua 
habilidade para inibir o metabolismo de polissacarideos dos micro-organismos pre- 
sentes na cavidade oral, minimizando os processos que levam a formagao de acidos 
e determinam erosao no esmalte dentario. Ha evidencias de que o fluoreto tenha 
efeito direto no metabolismo do calcio e fosfato, podendo reduzir os sintomas de 
osteoporose. 

O peixe e uma fonte alimentar primaria para o fluor, embora a agua seja a mais 
importante fonte natural, dependendo do local. Em paises com a maioria da popu- 
lagao vivendo com suprimentos de agua comunitarios, a fluoragao comunitaria e o 
meio mais logico para otimizar a relagao custo-beneficio e ter impacto nas medidas 
preventivas da carie. A concentragao ideal de fluor na agua potavel foi calculada como 
0,75 ppm (parte por milhao), mas aceitam-se niveis de 1 a 2 ppm. Em paises com a 
maioria da populagao rural sem suprimento central de agua, a fluoragao do sal tern 
sido indicada, por ser mais pratica. A fluoragao de alimentos so e recomendada nas 
regioes onde as outras medidas preventivas nao sao possiveis. 

Cerca de 80 a 90% do fluor ingerido e absorvido rapidamente no estomago ou, em 
menor proporgao, no intestino. Sua distribuigao no corpo e rapida, particularmente 
para tecidos duros, como ossos e dentes. Pequenas quantidades de fluor aparecem em 
outros tecidos do corpo, incluindo tecidos moles, saliva, leite materno e sangue fetal. 
A concentragao de fluor na dentina e no esmalte do dente tende a aumentar ao longo 
da vida. O nivel de fluor no sangue permanece quase constante, mesmo se houver 
flutuagao na ingestao. Aproximadamente metade do fluor absorvido e excretada pelos 
rins. A quantidade de excregao de fluoreto pode ser um indicador da exposigao ao 
fluor na comunidade. 24 
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INTRODUgAO 

A ma nutri^ao tem efeitos adversos no prognostico dos pacientes com problemas 
clmicos e cirurgicos. A perda de massa corporal ocorre em razao da redu^ao da 
ingestao ou de doen^as que levam a altera 9 oes na necessidade, no metabolismo e 
na abso^ao dos nutrientes. 1 

Existem duas defin^oes tradicionais para a ma nutr^ao: marasmo e kwashio¬ 
rkor. O marasmo e considerado o resultado da deficiencia de ingestao energetica por 
longos periodos, ao passo que o kwashiorkor decorre da baixa ingestao proteica. No 
entanto, existem evidencias de que as duas smdromes, que cursam com subnutr^ao 
proteico-energetica, podem ser distinguidas por duas principais diferen 9 as: inges¬ 
tao alimentar e processo inflamatorio presente ou nao. A alimenta 9 ao deficiente 
em energia causa deple 9 ao da massa corporal de maneiras gradual e cronica, resul- 
tando no marasmo classico. O processo inflamatorio decorrente de lesoes agudas, 
como sepse, trauma ou doen 9 as cronicas, como cancer, doen 9 a cardiaca, pulmo- 
nar ou Aids, pode consumir a massa corporal mesmo se a ingestao for adequada, 
levando a um quadro semelhante ao kwashiorkor. Ressalta-se que essas doen 9 as 
frequentemente cursam com anorexia, acarretando uma combina 9 ao dos dois tipos 
de subnutr^ao. 1,2 
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CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS DO MARASMO 

O marasmo e um estado no qual praticamente todo o tecido adiposo foi consumido 
por causa da privagao de energia. Ocorre redugao de 10 a 30% da taxa metabolica de 
repouso como forma de adaptagao, reduzindo a velocidade de perda de peso. Ocorre 
tambem degradagao proteica, porem o organismo e capaz de se adaptar de forma a 
reduzir a velocidade de quebra. No caso do jejum, apos 10 dias, uma pessoa sem estar 
sob estresse perde de 12 a 18 g/dia de proteina, o equivalente a 56 g de tecido ou 2 a 3 g 
de nitrogenio. Durante o estado de privagao energetica, o objetivo da degradagao 
proteica e fornecer os aminoacidos para a gliconeogenese para a produgao de glicose 
endogena no figado. A principal fonte de energia sao os corpos cetonicos provenien- 
tes da lipolise, sendo esta uma forma de reduzir a perda proteica. 

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS DO KWASHIORKOR 

O kwashiorkor ou subnutrigao proteica ocorre em situagoes de estresse como trauma 
ou sepse. O estresse fisiologico da doenga leva a aumento das necessidades energe- 
ticas e proteicas, ao passo que a propria doenga causa redugao da ingestao. Nesses 
casos, o termo atualmente utilizado e subnutrigao associada a lesao ( injury-related 
malnutrition). Os mecanismos fisiologicos nao sao completamente elucidados, porem 
o mecanismo de economia de energia do marasmo e bloqueado, provavelmente pelo 
estresse. No inicio desse processo, o paciente nao apresenta sinais de perda de massa 
gordurosa ou muscular. Os sinais encontrados sao cabelo facil de arrancar, edema, 
laceragao da pele e dificuldade de cicatrizagao. Exames laboratoriais revelam redugao 
da albumina serica (< 2,8 g/dL), da transferrina (< 150 mg/dL) ou da capacidade de 
fixagao do ferro (< 200 mcg/dL). Ocorre tambem depressao da imunidade celular, 
com diminuigao do numero de linfocitos (< 1.500 linfocitos/mcL em adultos). 

O prognostico desses pacientes e ruim, pois as complicagoes advindas incluem 
ulceras de pressao, diarreia associada a terapia nutrologica enteral, gastroparesia e 
quadro infeccioso, podendo levar ao obito. Ocorre rapida proteolise e gliconeogenese 
devido a liberagao de citocinas pro-inflamatorias e dos hormonios contrarreguladores 
(interleucinas 1 e 6, fator de necrose tumoral, proteina-C reativa, catecolaminas, glu¬ 
cagon e cortisol). 3 A degradagao proteica pode chegar a 30 a 60 g/dia apos cirurgia 
eletiva, 60 a 90 g/dia na infecgao e 100 a 130 g/dia na sepse grave. 1,2 

Em relagao a vitaminas e minerais, em ambas as formas de subnutrigao, podem 
ocorrer deficiencias, algumas comuns, como de vitamina C, de acido folico e de zin- 
co. Recomenda-se a dosagem desses micronutrientes em pacientes hospitalizados, 
principalmente alcoolistas e com ma absorgao. A reposigao de acido folico deve ser 
realizada na dose de 1 mg/dia. A deficiencia de zinco pode ser tratada com 220 mg 
de sulfato de zinco, 2 a 3 vezes/dia, por via oral. 1 
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A Tabela 1 mostra as caracteristicas fisiologicas dos dois principals tipos de subnu¬ 
trigao. 


Tabela 1 Caracteristicas fisiopatologicas dos dois principals tipos de subnutrigao 


Caracteristica 

Marasmo 

Kwashiorkor 

Glucagon, cortisol, insulina, catecolaminas, 
citocinas 

Diminuidos 

Aumentados 

Taxa metabolica 

Diminuida 

Aumentada 

Proteolise 

Diminuida 

Aumentada 

Gliconeogenese 

Diminuida 

Aumentada 

Formagao da ureia 

Diminuida 

Aumentada 


Fonte: Heimburger, 2012. 1 


AVALIAGAO NUTROLOGICA 

A avaliagao nutrologica tem o papel de investigar e diagnosticar a deficiencia e/ou o 
excesso de nutrientes associados ou nao a presenga de processo inflamatorio agudo 
ou cronico. O processo inflamatorio esta diretamente relacionado ao desenvolvimen- 
to da subnutrigao associada a lesao. O diagnostico nutrologico, portanto, deve ser 
baseado em indicadores de subnutrigao e inflamagao que incluem historia medica e 
cirurgica, diagnostico clfnico, sinais clfnicos e exame ffsico, antropometria, avaliagao 
laboratorial e anamnese alimentar. 14 

Anamnese completa e diagnostico clfnico 

A anamnese visa a identificar os mecanismos responsaveis pelo risco de subnutri¬ 
gao, entre eles, ingestao inadequada, alteragao da absorgao, diminuigao da utilizagao, 
aumento das perdas ou aumento da necessidade dos nutrientes. E fundamental a 
historia de evolugao de peso corporal, pois a perda de peso pode indicar presenga 
de processo inflamatorio ou neoplasico. Sao exemplos de situagoes nas quais existe 
processo inflamatorio agudo grave: sepse, trauma, sfndrome da resposta inflamatoria 
sistemica, queimaduras e cirurgias de grande porte. 

Um processo inflamatorio cronico geralmente esta presente na doenga cardiovas¬ 
cular, bem como insuficiencia cardfaca, fibrose cfstica, doenga inflamatoria intestinal, 
doenga celfaca, pancreatite cronica, tumores solidos, diabete melito, demencia, entre 
outras. E importante tambem ressaltar que as doengas citadas aumentam o risco de 
subnutrigao, pois aumentam as necessidades ou diminuem a ingestao ou mesmo a 
assimilagao dos nutrientes. A perda de 10% do peso corporal em 6 meses e conside- 
ravel, ja a perda de 30% do peso no mesmo perfodo indica risco de morte. 2 
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E importante tambem questionar as medicagoes em uso. Alguns medicamentos 
podem interagir com os nutrientes, diminuindo sua absorgao ou comprometendo seu 
metabolismo, ou mesmo diminuindo o apetite. 

Exame fisico 

Sinais clinicos indicativos da deficiencia de nutrientes devem ser pesquisados, como 
a presenga de edema e de alteragoes em partes do organismo onde o turnover celular 
e mais rapido, como pele, cabelo, boca e lingua. A presenga de febre, hipotermia e 
taquicardia pode indicar processo inflamatorio. 

E importante tambem procurar sinais que indiquem o consumo de tecido mus¬ 
cular e adiposo. Na presenga de edema, contudo, a perda de peso pode nao ser evi- 
dente. A Tabela 2 descreve alguns sinais indicativos da deficiencia de determinados 
nutrientes. 1,5 


Tabela 2 Sinais clinicos sugestivos de deficiencia de nutrientes 


Sinai clinico 

Provavel deficit 

Cabelo facil de arrancar 

Proteina 

Linhas verticals nas unhas 

Proteina 

Unha em forma de colher (coiloniquia) 

Ferro 

Aparencia de consumo muscular e de tecido 
gorduroso 

Calorias, proteinas ou ambas 

Edema periferico 

Tiamina (insuficiencia cardiaca), proteina 
(pressao oncotica baixa) 

Petequia 

Vitamina C 

Purpura 

Vitaminas C e K 

Glossite 

Folato, vitamina B12, niacina, riboflavina, 
tiamina e ferro 

Queilose, estomatite angular 

Riboflavina, niacina, folato, vitamina B12 

Dermatite nas areas expostas ao sol, diarreia, 
demencia 

Niacina (pelagra) 

Neuropatia motora ou sensitiva simetrica, 
nistagmo, ataxia, insuficiencia cardiaca, confusao 
mental 

Tiamina (beriberi) 

Perda do paladar, dermatite perinasal e perioral, 
queda de cabelo 

Zinco 

Dor muscular, insuficiencia cardiaca 

Selenio 

Neuropatia periferica, alteragoes no equilibrio, 
fraqueza, fadiga 

Cobre 

Demencia 

Niacina, vitamina B12, folato 


Fonte: Heimburger, 2012 1 ; Ziegler, 2009. 5 
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Antropometria 

As medidas mais utilizadas na pratica clinica sao: peso, estatura, dobra tricipital e 
circunferencia muscular do brago (CMB). E fundamental, diante da perda de peso, 
calcular a porcentagem de perda em relagao ao tempo, como ja citado. O padrao de 
referenda para o indice de massa corporal (IMC) e: 

■ IMC < 18,5 kg/m 2 : baixo peso; 

■ IMC entre 18,5 e 24,5 kg/m 2 : peso normal; 

■ IMC entre 25 e 29,9 kg/m 2 : sobrepeso; 

■ IMC > 30 kg/m 2 : obesidade. 6 

A medida das dobras e util para estimar a porcentagem de gordura corporal, pois 
50% da gordura e armazenada no tecido celular subcutaneo. A dobra do triceps e mais 
facil de ser medida e, geralmente, representa o nivel de gordura corporal. A CMB pode 
ser usada para estimar a massa muscular esqueletica e e calculada pela formula: 

CMB - (0,314 X prega tricipital em mm) 

Outros metodos utilizados para a medida da composigao corporal sao: impe- 
dancia bioeletrica, absormetria de dupla emissao, tomografia computadorizada (TC) 
e ressonancia nuclear magnetica (RNM). Os exames de imagem, TC e RNM tern 
ganhado importancia na medida da composigao corporal e, atualmente, sao conside- 
rados os mais precisos para medigao da massa muscular. 7 

Avaliagao laboratorial 

A avaliagao laboratorial deve ser levada em consideragao junto aos dados obtidos na 
anamnese, no exame fisico e na antropometria, e nao isoladamente. E recomendado 
realizar dosagens de albumina ou pre-albumina na suspeita de subnutrigao, porem 
os resultados devem ser interpretados com cuidado, pois, na presenga de processo 
inflamatorio, essas proteinas estarao reduzidas. Nesse caso, a dosagem de proteina-C 
reativa auxilia no diagnostico. Se a concentragao serica dessa proteina estiver elevada 
e a de albumina ou pre-albumina estiver reduzida, e provavel que haja inflamagao. 

Estudos recentes sugerem que as citocinas, particularmente a interleucina 6, po- 
dem ser indicadores do estado inflamatorio. 3,4 Outros testes tambem podem indicar 
a presenga de resposta inflamatoria, como a medida do nitrogenio em urina de 24 
horas e a calorimetria indireta. Na presenga de inflamagao sistemica aguda, sao espe- 
rados balango nitrogenado negativo e elevada taxa metabolica de repouso. 2 
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As dosagens das concentragoes sericas de vitaminas e minerals tambem devem 
ser realizadas. As mais comumente dosadas estao descritas naTabela 3. 1,8 


Tabela 3 Exames laboratoriais sugeridos para a avaliagao do estado nutrologico 


Exame 

Valor de referenda 

Hemoglobina (g/dL) 

12a 15,5 

Hematocrito (%) 

35 a 45 

Hemacia (106/mcL) 

3,9 a 5 

Volume corpuscular medio (FL) 

82 a 98 

Globulos brancos (10 3 /mm 3 ) 

3.500 a 10.500 

Linfocitos (10 3 /mm 3 ) 

900 a 2.900 

Ferro serico (UG/dL) 

40 a 160 

Ferritina (ng/mL) 

6a 159 

UIBC 

140 a 280 

Glicemia (mg/dL) 

70 a 100 

Albumina (g/dL) 

3,5 a 4,8 

Proteinas totals (g/dL) 

6 a 8 

PC0 2 (mmHg) 

41 a 51 

HC0 3 (mmol/L) 

24 a 29 

PCR (mg/dL) 

Ate 0,5 

VHS mm/1 hora 

Ate 10 

CT (mg/dL) 

<200 

TG (mg/dL) 

< 150 

HDL (mg/dL) 

>35 

LDL (mg/dL) 

< 130 

Ureia (mg/dL) 

10 a 50 

Creatinina (mg/dL) 

0,7 a 1,5 

Acido urico (mg/dL) 

2 a 5 

Na (mmol/L) 

135 a 145 

K (mmol/L) 

3,5 a 5 

P (mg/dL) 

2,5 a 5,6 

Ca total (mg/dL) 

8,4 a 10,5 

Zn (mcg%) 

50 a 120 

Mg (meq/L) 

1,4 a 2,3 

Vitamina A 

0,5 


(continua) 
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Tabela 3 (continuagao) Exames laboratoriais sugeridos para a avaliagao do estado nutrologico 


Exame 

Valor de referenda 

Vitamina C (mg/dL) 

0,3 a 1,7 

Vitamina B12 (PG/mL) 

174 a 878 

Cobre (mcg%) 

70 a 140 

Acido folico (mg/mL) 

3a 17 

TGO/AST (U/L) 

Ate 32 

TGP/ALT (U/L) 

Ate 31 

Bilirrubina total (mg/dL) 

0,2 a 1,2 

Bilirrubina indireta (mg/dL) 

Ate 0,9 

Bilirrubina direta (mg/dL) 

Ate 0,3 

Amilase (U/L) 

Ate 125 

Fosfatase alcalina (U/L) 

65 a 300 

Gama GT (U/L) 

11 a 50 

CPK (U/L) 

24 a 170 

T4 livre (ng/dL) 

0,7 a 1,7 

TSH (mclU/mL) 

0,3 a 4 


Fonte: Heimburger, 2012 1 ; Vannucchi et al., 1996. 8 


Anamnese alimentar 

A anamnese alimentar fornece informagoes a respeito da quantidade e da qualidade 
dos alimentos ingeridos pelo paciente. O metodo comumente utilizado em pacientes 
hospitalizados e o recordatorio de 24 horas incluindo informagoes a respeito do tipo 
de alimento ingerido e em que quantidade. Pode-se utilizar tambem o Questionario 
Quantitative de Frequencia do Consumo Alimentar (QQFCA), que constitui um 
metodo de avaliagao retrospectivo cujo objetivo e detalhar a ingestao de alimentos 
em determinado periodo a partir de uma lista de alimentos. O questionario QQFCA 
possui 75 itens divididos em subitens, relacionando questoes sobre os alimentos con- 
sumidos e o tamanho das porgoes diarias. 9 A frequencia qualitativa dos alimentos e 
expressa por “nunca”, “mensal”, “semanal” e “diaria” e a quantitativa por medidas casei- 
ras e pelo numero de vezes/dia (porgoes diarias) que o alimento e consumido. 10 

A informagao a respeito da ingestao previa e de extrema importancia, pois per- 
mite identificar ha quanto tempo o paciente vem apresentando redugao ou alteragao 
da ingestao alimentar. Devem-se pesquisar tambem perda de apetite, aversao por 
alimentos, nausea, vomito, alteragoes do trato digestivo, dificuldade de mastigagao, 
azia, queimagao, obstipagao, diarreia e abuso de bebidas alcoolicas. 8 
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Durante a hospitalizagao, deve-se monitorar a real aceitagao pelo paciente da 
alimentagao, em caso de via oral. No caso de alimentagao via enteral e/ou parenteral, 
tambem se deve conferir se a quantidade prescrita foi realmente infundida, pois nao 
e incomum haver interrupgoes na infusao. As interrupgoes ocorrem geralmente para 
que o paciente seja submetido a exames ou procedimentos que necessitam de jejum. 

Estimativa das necessidades energetica e proteica 

A necessidade energetica basal, ou gasto energetico basal (GEB), pode ser estimada 
a partir das equagoes de Harris Benedict, que levam em consideragao peso (kg), esta- 
tura (cm), idade (anos) e sexo. 11,12 

Sexo masculino: GEB = 66,47 + (13,75 X peso) + (5 X estatura) - (6,76 X idade) 

Sexo feminino: GEB = 665,10 + (9,56 X peso) + (1,85 X estatura) - (4,68 X idade) 

O gasto energetico total pode ser estimado multiplicando-se o resultado obtido 
na equagao por 1,1 a 1,4, o que significa o acrescimo de 10 a 40% acima do GEB. O 
valor de 1,1 pode ser usado quando nao ha evidencias de que o paciente esteja sob 
estresse fisiologico, ao passo que o maior valor (1,4) pode ser utilizado em pacientes 
com estresse evidente, como sepse ou trauma. 

O GEB pode ser medido, ainda, por meio de calorimetria indireta, que consiste 
na medida do oxigenio consumido (V0 2 ) e do gas carbonico produzido (VC0 2 ) por 
meio da coleta do ar expirado. Os valores obtidos V0 2 e VC0 2 sao aplicados na for¬ 
mula de Weir para obtengao do GEB. 13 

A necessidade proteica pode ser estimada a partir da medida da excregao urina¬ 
ria de ureia, pois a ureia excretada e originaria do catabolismo proteico. O balango 
nitrogenado (BN) pode ser, entao, calculado subtraindo-se o nitrogenio excretado da 
quantidade de nitrogenio ingerido, como na equagao a seguir. O valor de 4 g e usado 
para estimar as perdas de nitrogenio nao medidas, como suor, pele, pelos, unhas e 
fezes. 


BN = nitrogenio ingerido (Nl) - nitrogenio excretado (NE) 

Nl = proteinas ingeridas + proteinas infund idas/6,25 

Usa-se 6,25 porque a proteina tern 16% de nitrogenio (100:16 = 6,25). 


(NE) = N urinario ureico (24 horas) + 4 
N urinario ureico (NUU) = ureia urinaria de 24 horas X 0,47 
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Ou, simplificadamente, 

NE = [ureia urinaria de 24 horas (g) X volume urinario de 24 horas (L)] X 0,47 + 4 g 

O indice creatinina/altura pode ser utilizado para a avaliagao da massa corporal 
proteica. Pode ser estimado pela equagao: 14 

Indice creatinina/altura = excregao urinaria de creatinina 24 horas X 100/excregao urinaria 

ideal de creatinina 

Excregao urinaria ideal de creatinina: 

■ sexo masculino: 23 mg X peso (kg); 

■ sexo feminino: 18 mg X peso (kg). 
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INTRODUgAO 

O diagnostico do estado nutrologico (EN) e feito por meio da interpretac^ao de in- 
forma 9 oes obtidas a partir de avalia^oes nutrologicas (AN) dieteticas, bioqufmicas, 
antropometricas e clfnicas, sendo uma etapa fundamental no estudo da saude da 
crian^a. Seu objetivo e identificar os disturbios nutrologicos, possibilitando uma 
intervene adequada capaz de auxiliar na recupera 9 ao e/ou manuten 9 ao do estado 
de saude do paciente. A AN e um instrumento de diagnostic que mede, de diver- 
sas maneiras, as cond^oes nutricionais do organismo, determinadas pelos proces- 
sos de ingestao, abso^ao, utiliza 9 ao e excre 9 ao de nutrientes. No entanto, sabe-se 
que nao existe um metodo-padrao isento de criticas; portanto, deve-se utilizar mais 
de um metodo de avalia 9 ao. Ao final, o que se pretende e chegar a um dos dois 
diagnostics nutrologicos classics: eutrofia ou desnutri 9 ao. A Tabela 1 sintetiza 
essas informa 9 oes. 

O termo desnutr^ao e quase sempre utilizado como sinonimo de subnutr^ao, 
o que nao corresponde a realidade, ja que tanto a deficiencia quanto o excesso de 
nutrientes configuram quadros de desnutri 9 ao, os quais podem ou nao se expressar 
por meio de inadequa 9 oes antropometricas. Assim, uma crian 9 a com crescimento 
satisfatorio de peso e estatura pode apresentar desnutr^ao se tiver, por exemplo, 
hipercarotenemia ou anemia por deficiencia de ferro. 
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Tabela 1 Esquema ilustrativo das possibilidades de apresentagao do EN 


Subnutrigao 

Nutrigao adequada 

Hipernutrigao 

Subnutrigao energetico-proteica 

Eutrofia 

Obesidade 

Leve, moderada 


Diabete 

Marasmo 

Kwashiorkor 


Aterosclerose 

Anemia ferropriva 


Hipercarotenemia 

Anemia megaloblastica 


Hipervitaminose K 

Raquitismo 


Hipervitaminose D 

Escorbuto 


Hipervitaminose E 

Bocio endemico 



Carie dentaria 



Beriberi 



Elipovitaminose A 




Os metodos de AN podem ser divididos em A (antropometria), B (bioqufmica), 
C (clfnica-exame fisico), D (dietetico) e, muitas vezes, E (estado socioeconomico). 
Entretanto, para fins didaticos, serao apresentados na ordem de uma consulta pe- 
diatrica ou nutrologica: anamnese alimentar, exame fisico, antropometria e exames 
laboratoriais. 

ANAMNESE ALIMENTAR 

Varios metodos de inquerito alimentar podem ser utilizados para obtengao dos dados 
de ingestao alimentar; nao existe um considerado padrao de referenda, que garanta 
que a informagao obtida reflete exatamente a ingestao real. Os metodos de inquerito 
alimentar podem ser divididos em dois grupos: anamnese qualitativa e quantitativa. 

Anamnese qualitativa 

A anamnese qualitativa procura conhecer o processo de alimentagao como um todo, 
envolvendo as questoes pessoais ligadas a cultura, a religiao, aos tabus, aos vfcios e aos 
habitos, ou seja, a saude de modo geral. Ela envolve, tambem, os aspectos da socieda- 
de na qual o indivfduo esta inserido, como suas polfticas alimentares e suas tradigoes. 
A anamnese nao direcionada e a melhor forma de obtengao de dados qualitativos 
da ingestao alimentar e de suas caracterfsticas. Algumas perguntas que devem ser 
respondidas na anamnese sao: 

■ Houve aparente perda ou ganho de peso de seu filho recentemente? 

■ Qual e sua opiniao a respeito da alimentagao de seu filho? E de sua famflia? 
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■ Quantas refeigoes a familia faz durante o dia? E seu filho? 

■ Quais sao os alimentos mais frequentemente utilizados pela familia? 

■ Quais sao os alimentos que a familia nao consome? E seu filho? 

■ Seu filho possui vicios alimentares? E as outras pessoas da familia? 

■ Seu filho possui alguma alergia alimentar? E as outras pessoas da familia? 

■ O que seu filho mais gosta de comer? 

■ Com que frequencia seu filho come verduras, legumes e frutas? E a familia? 

■ Com que frequencia seu filho come carne? E a familia? 

■ Com que frequencia seu filho toma leite? E a familia? 

■ Com que frequencia seu filho come ovos? E a familia? 

■ A familia costuma ingerir liquidos adogados durante as refeigoes? E seu filho? 

■ A familia costuma substituir alguma refeigao por lanches? E seu filho? 

■ Como voce prepara o lanche que seu filho leva a escola? 

■ A alimentagao no final de semana e diferente? Como e? 

■ A familia costuma comer doces diariamente? E seu filho? 

■ Qual e a frequencia do consumo de bebidas alcoolicas entre os adultos? 

■ A familia costuma comer depois do jantar? E seu filho? 

■ Seu filho costuma acordar no meio da noite para comer? Existe esse habito na 
familia? 

■ Seu filho usa algum tipo de suplemento? 

■ Como e o habito intestinal de seu filho? Ha problemas nessa area na familia? 

■ Seu filho apresenta algum problema quanto a mastigagao, salivagao ou deglutigao? 

■ Qual e o ambiente onde as refeigoes sao realizadas? 

■ Seu filho tern alguma doenga cronica, especialmente no aparelho digestivo? 

■ Com quern seu filho realiza as principals refeigoes? 

■ Seu filho ja fez alguma cirurgia? 

■ Quern prepara a alimentagao em sua casa? 

■ Como e a atividade fisica de seu filho? E da familia em geral? 

Anamnese quantitativa 

A anamnese quantitativa, por sua vez, permite que se realizem os calculos a respeito 
da ingestao de nutrientes, podendo-se estabelecer a existencia de adequagao em re- 
lagao as quantidades e ao balanceamento entre os componentes. Para cada alimento, 
deve-se procurar saber a quantidade efetivamente ingerida e a forma de preparo ou 
tipo de apresentagao industrial do produto. Na pratica, podem ser utilizadas duas 
formas de abordagem: o recordatorio de 24 horas e o registro alimentar. 
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Recordatorio de 24 horas 

Sao obtidas informagoes detalhadas sobre todos os alimentos ingeridos em um perfo- 
do de 24 horas, evitando-se dias atfpicos. A principal limitagao esta no fato de que, 
muitas vezes, a mae pode nao se lembrar dos alimentos ingeridos ou dos detalhes a 
respeito das porgoes. Tambem pode ocorrer de a crianga passar alguma parte do dia 
em casa de parentes ou em instituigoes (creche, escola, etc.), o que dificulta o conhe- 
cimento da forma de preparo dos alimentos. Deve-se sempre dirigir o recordatorio 
com o intuito de auxiliar a mae nas informagoes. 

Registro alimentar 

Trata-se de uma variagao do recordatorio, mas, em vez de o cuidador se lembrar dos 
alimentos ingeridos, pede-se a ele que os anote. Esse registro pode ser de um, dois ou 
mais dias, porem, habitualmente, utiliza-se o registro de tres dias, sendo um deles no 
final de semana. Apos a obtengao dos dados, elabora-se um quadro, como mostrado 
naTabela 2. 

Os dados daTabela 2 sao obtidos por meio de tabelas de composigao dos alimen¬ 
tos. A interpretagao deve ser feita com base em algum tipo de “recomendagao”, por 
exemplo, as Recommended Dietary Allowances (RDA - ou valores dieteticos reco- 
mendados), que definem as quantidades de nutrientes a serem ingeridas para aquela 
idade e o correto balanceamento entre eles. Deve-se ter o cuidado de diferenciar “re¬ 
comendagao” de “necessidade”, pois o primeiro termo refere-se a um valor que, para 
determinado nutriente, e suficiente para permitir um adequado EN a maior parte da 
populagao; entretanto, esse valor pode ser diferente da real necessidade de um indi- 
vfduo. Atualmente, existe no mercado uma grande variedade de softwares que podem 
ser utilizados para essa finalidade, facilitando consideravelmente o processo. 


Tabela 2 Resumo da avaliagao quantitativa 


Refeigao 

Calorias 

Proteinas (g) 

Carboidratos (g) 

Gorduras (g) 

Cafe da manha 





Intervalo da manha 





Almogo 





Intervalo da tarde 





Jantar 





Intervalo da noite 





Total 
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Questionario de frequencia alimentar 

Os questionarios de frequencia de consumo alimentar permitem a obtengao de esti- 
mativas da ingestao usual. Consistem tipicamente de listas ou grupos de alimentos, 
para os quais o entrevistado anota, em unidades de tempo, a frequencia com que sao 
consumidos. Podem-se criar questionarios de frequencia alimentar com o objetivo 
de identificar um ou alguns nutrientes. Nesse caso, a lista de alimentos pode incluir 
apenas as principais fontes do nutriente estudado. 

EXAME FISICO 

O exame fisico geral permite que se detectem sinais genericos de carencias nutricio- 
nais. ATabela 3 mostra as principais alteragoes e os nutrientes envolvidos. 

Em relagao ao exame fisico, deve-se considerar que os dados obtidos se revestem 
de grande importancia quando associados aos demais componentes da avaliagao, uma 
vez que raramente e possfvel firmar-se um diagnostico nutricional apenas examinan- 
do a crianga. 

ANTROPOMETRIA 

A antropometria e um metodo de AN que possui inumeras vantagens. E um metodo 
nao invasivo, que utiliza equipamentos de baixo custo e necessita de pequeno espago 
fisico, sendo, portanto, de facil e rapida coleta de dados. Alem disso, e aplicavel du¬ 
rante todo o ciclo de vida do paciente. Entretanto, tern como desvantagens o fato de, 
isoladamente, nao identificar as deficiencias especificas de micro nutrientes, necessi- 
tando de exames complementares. 

Peso 

O peso e a soma da massa adiposa e da massa corporal magra do paciente. Essa medi- 
da e sensivel a mudangas agudas e modifica-se de maneira mais rapida que a estatura, 
refletindo melhor a alteragao do EN. 

A balanga utilizada para a aferigao deve passar previamente por regulagem e 
aplicagao de tara (idealmente, antes de cada medida). Ate os 2 anos de idade, utiliza— 
-se a balanga pediatrica, na qual, a crianga e deitada completamente sem roupa para 
a aferigao do peso. Apos os 2 anos, utiliza-se a balanga de plataforma. Nela, a crianga 
utiliza um avental apropriado para a idade (que deve ter seu peso descontado) e fica 
com os pes descalgos. 
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Tabela 3 Alteragoes no exame ffsico e nutrientes envolvidos 


Orgao 

Sinai 

Nutriente/quadro sindromico 
envolvido 

Aspecto geral 

Emagrecido, obeso, edemaciado 

Obesidade, marasmo, kwashiorkor 

Pele da face e do 

pescogo 

Seborreia nasolabial 

Riboflavina, niacina 

Mucosas 

Palidas 

Anemia 

Pele em geral 

Petequia, purpura 

Acido ascorbico 


Dermatite escrotal e vulvar 

Riboflavina 


Dermatite simetrica das areas 
expostas, areas de atrito espessas 

Niacina 


Hiperqueratose folicular 

Vitamina A 


Dermatite de"pavimentagao louca" 

Vitamina A, proteina 


Edema postural 

Proteina, tiamina 


Acantose nigricans 

Hiperinsulinismo 


Estrias, acne 

SOMP 

Tecido subcutaneo 

Diminuido 

Proteico-calorica 

Pelos 

Alteragao de cor e textura, 
destaca-se com facilidade 

Proteico-calorica 


Hirsutismo 

SOMP 

Olhos 

Xeroftalmia, queratomalacia 

Vitamina A 


Manchas de Bitot 

Vitamina A 


Congestao em torno da cornea 

Riboflavina 


Palidez das conjuntivas 

Anemia 

Labios 

Quelite angular ou escara 

Niacina, riboflavina 


Queilose 

Niacina, riboflavina 

Gengivas e dentes 

Gengivite peridentaria aguda, 
caries dentarias 

Acido ascorbico 

Lingua 

Lisa, palida, atrofica 

Anemia 


Vermelha, dolorida, descoberta, 
edema 

Niacina, riboflavina 

Glandulas 

Bocio 

lodo 


Aumento da parotida 

Proteina 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Alteragoes no exame ffsico e nutrientes envolvidos 


Orgao 

Sinai 

Nutriente/quadro sindromico 
envolvido 

Esqueleto 

Rosario costocondral 

Vitaminas C e D 


Bossa craniana, craniotabes 

Vitamina D 


Alargamento epifisario, 
especialmente dos punhos 

Vitamina D 

Neurologico 

Perda da sensagao vibratoria e dos 
reflexos profun dos 

Tiamina 


Dor nas panturrilhas 

Magnesio 

Extremidades 

Dor ao movimento, posigao de ra 

Vitamina C 


SOMP: sindrome dos ovarios micropolicisticos. 


Estatura 

O comprimento/altura medidos no individuo deitado ou em pe, respectivamente, e a 
distancia do ponto vertex a regiao plantar. O aumento da estatura e um bom parametro 
para a avaliagao do crescimento da crianga, por ser cumulativo, progressivo e nao sofrer 
regressoes. Para criangas de ate 2 anos, utiliza-se regua antropometrica ou antropome- 
tro horizontal. A aferigao deve ser feita com a crianga de costas, em uma superficie lisa, 
com as pernas esticadas, os joelhos estendidos e uma pessoa segurando sua cabega na 
posigao vertical. A haste fixa deve tocar o topo do cranio e o cursor movel desloca-se 
ate a base do pe. 

Para criangas maiores e adolescentes, a altura deve ser verificada com antropome- 
tro de balanga ou com antropometro ou fita metrica fixos a uma parede plana. O pa- 
ciente deve estar descalgo e sem adornos no alto da cabega. No momento da aferigao, 
deve permanecer de pe sobre a plataforma da balanga com os calcanhares juntos para 
tras e o corpo o mais reto possivel. Os calcanhares, a panturrilha, as nadegas, as costas 
e a cabega devem tocar a parede de superficie vertical do dispositivo de medida. 

Classificagao (ponto de corte) 

Para que seja possivel a utilizagao das medidas antropometricas na formulagao do 
EN, e fundamental que se utilize um ponto de corte. Por exemplo, uma crianga de 
1 ano de idade do sexo masculino pesando 8 kg apresenta-se com baixo peso? Para 
que essa resposta possa ser dada, e necessario que se tenha estabelecido um valor de 
peso especifico para essa idade e sexo, o qual indique uma divisao entre o esperado 
ou desejavel e o obtido. Se o considerado aceitavel, por exemplo, for essa crianga pe- 
sar ate 10% a menos que a media para sua idade e sexo, considerando-se essa media 
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igual a 10,2 kg, tem-se o peso de 9,18 kg como o limite inferior da normalidade - e 
toda crianga com peso inferior a este seria considerada portadora de baixo peso. Esse 
numero (9,18 kg) e o ponto de corte. 

Como se pode ver por esse exemplo, infinitas combinagoes de idade, sexo e me- 
didas antropometricas podem ser consideradas para a obtengao dos pontos de corte. 
Desse modo, alguns criterios tern sido utilizados para sua definigao, sempre com base 
na mesma ideia de que deve haver uma medida media associada a uma variagao acei- 
tavel em torno dela. Os indivfduos que se desviarem dessa variagao terao uma pro- 
babilidade maior de apresentar inadequagao antropometrica e, portanto, algum tipo 
de desnutrigao. Basicamente, existem tres maneiras de se estabelecer os pontos de 
corte: desvios percentuais em relagao a media, percentis e desvios-padrao. ATabela 4 
mostra a correlagao aproximada entre os pontos de corte mais utilizados. 

O desvio percentual foi o metodo utilizado no exemplo apresentado, ou seja, 
calcula-se a media, estabelece-se uma variagao aceitavel em torno dela e definem-se 
graus percentuais de distanciamento, para mais ou para menos, que resultam no diag¬ 
nostic de eutrofia ou desnutrigao em diferentes estagios de gravidade. 

O percentil e uma grandeza nao aritmetica de origem posicional, ou seja, um 
determinado valor de percentil determina que certa porcentagem de individuos da 
mesma idade e sexo apresentem a medida abaixo desse valor. Por exemplo, o percen¬ 
til 10 de peso para a idade de 1 ano e para o sexo masculino e de aproximadamente 
8,8 kg, ou seja, 10% das criangas dessa idade e sexo pesam 8,8 kg ou menos. Dessa 
forma, a ideia de normalidade baseia-se na premissa de que, quanto menos indivi¬ 
duos em uma populagao apresentarem determinada medida, maior sera a chance de 
ela ser considerada inadequada, lembrando-se de que o mesmo raciocinio vale para 
os percentis mais altos. 


Tabela 4 Correlagao aproximada entre os pontos de corte mais utilizados 


Escore-z 

Percentil 

Desvio percentual 
(P/D 

Desvio percentual 
(P/E) 

Desvio percentual 
(E/I) 

0 

50 

100% 

100% 

100% 

-1 

15,8 

90% 

90% 

95% 

-2 

2,28 

75% 

80% 

90% 

-3 

0,13 

60% 

70% 

85% 


P/I: indice peso/idade; P/E: indice peso/estatura; E/I: indice estatura/idade. 


O desvio-padrao e utilizado sob a forma de escores-z, de maneira semelhante ao 
desvio percentual em relagao a media. Assim, consideram-se adequadas as medidas 
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que se desviarem da media ate certo numero de desvios-padrao; valores acima ou 
abaixo sao considerados provavelmente indicatives de anormalidade. O escore-z e 
justamente o numero de desvios-padrao e e atribuido ao individuo. Por exemplo, 
uma crianga de um 1 ano de idade do sexo masculino com peso de 8 kg apresenta 
escore-z de -2,12, ou seja, esta distanciada para menos (sinal do escore-z negativo) 
2,12 desvios-padrao em relagao a media para essa idade e sexo. 

Atualmente, sobretudo para estudos populacionais, a Organizagao Mundial da 
Saude (OMS) recomenda que sejam utilizados os escores-z. Entretanto, na clinica 
diaria, seu uso demandaria a manipulagao de tabelas longas, ainda de dificil obtengao, 
ou o uso de programas de computador. 

Para interpretagao dos dados obtidos, utilizam-se as informagoes anteriores e os 
dados baseados nas curvas de crescimentos da OMS. A curva para criangas de 0 a 5 
anos de ambos os sexos e os indices peso/idade (P/I), peso/estatura (P/E) e estatura/ 
idade (E/I), recomendados pela OMS, podem ser calculados pelo programa Anthro, 
disponivel no site http://wvsw.who.int/childgrowth/software/en/. As curvas para pa- 
cientes de 5 anos e 1 mes a 19 anos, que utilizam os criterios da OMS de E/I e indice 
de massa corporal (IMC), tambem podem ser calculadas no programa Anthro Plus e 
estao disponiveis no site http://www.who.int/growthref/tools/en/. 

Essas classificagoes sao aferidas em percentil e escore-z por meio das curvas da 
OMS, pelo programa ou por percentual de adequagao. As classificagoes dos indica- 
dores do estado nutrologico para idades de 0 a menos de 5 anos, de 5 a 10 anos e de 
10 a 19 podem ser vistas nas Tabelas 5, 6 e 7. 

Dobra cutanea tricipital 

A espessura da dobra cutanea tricipital (DOT) reflete a espessura da pele e do tecido 
adiposo subcutaneo. A aferigao da DOT e um metodo relativamente simples, de bai- 
xo custo e nao invasivo, util para estimar a gordura corporal total. A DOT e a mais 
utilizada na pratica clinica para o monitoramento do EN. 

A tecnica de aferigao da DOT consiste em manter o paciente em pe ou sentado, 
escolher o membro nao dominante e mante-lo estendido livremente ao longo do cor- 
po com a palma da mao para a frente. Deve-se medir e marcar o ponto medio entre 
acromio e olecrano pela parte posterior do brago nao dominante e pingar uma dobra 
proximalmente ao ponto marcado, na linha media posterior do triceps. Destaca-se a 
dobra de modo a assegurar que o tecido muscular nao tenha sido pingado, garantin- 
do, assim, somente a medigao da pele e do tecido adiposo. A dobra deve ser mantida 
pressionada durante a aferigao, a qual deve ser feita 3 vezes. O resultado final deve ser 
a media das tres aferigoes. 
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Tabela 5 Indicadores do estado nutrologico para criangas de 0 a menos de 5 anos de idade 



Va lores criticos 

Diagnostico nutricional 

Estatura para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura 

Peso para idade 

> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixa estatura 

> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo peso 

IMC para idade 

> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixo peso 

> Percentil 3 e < 
percentil 97 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +2 

Peso adequado 

> Percentil 97 

> Escore-z +2 

Peso elevado* 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Magreza 

> Percentil 3 e < 
percentil 85 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +1 

Eutrofia 

> Percentil 85 e < 
percentil 97 

> Escore-z +1 e < 

escore-z +2 

Risco de sobrepeso 

> Percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < 

escore-z +3 

Sobrepeso 

> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade 

* Este nao e o indice antropometrico mais recomendado para a avaliagao do excesso de peso entre criangas. Deve-se 
avaliar essa situagao pela interpretagao dos indices de peso para estatura ou IMC para idade. 

Tabela 6 Indicadores do estado nutrologico para criangas de 5 a 10 anos de idade 


Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

Estatura para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixa estatura 


> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada 

Peso para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixo peso 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Baixo peso 


> Percentil 3 e < 
percentil 97 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +2 

Peso adequado 


> Percentil 97 

> Escore-z +2 

Peso elevado* 


(continua) 
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Tabela 6 (continuagao) Indicadores do estado nutrologico para criangas de 5 a 10 anos de 

idade 



Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

IMC para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Magreza 


> Percentil 3 e < 
percentil 85 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +1 

Eutrofia 


> Percentil 85 e < 
percentil 97 

> Escore-z +1 e < 

escore-z +2 

Sobrepeso 


> Percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < 

escore-z +3 

Obesidade 


> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 

* Este nao e o indice antropometrico mais recomendado para a avaliagao do excesso de peso entre criangas. Deve-se 
avaliar essa situagao pela interpretagao dos indices do IMC para idade. 


Tabela 7 Indicadores do estado nutrologico para adolescentes de 10 a 19 anos de idade 


Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

Estatura para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Muito baixa estatura 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-Z -2 

Baixa estatura 


> Percentil 3 

> Escore-z -2 

Estatura adequada 

IMC para idade 

< Percentil 0,1 

< Escore-z -3 

Magreza acentuada 


> Percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> Escore-z -3 e < 

escore-z -2 

Magreza 


> Percentil 3 e < 
percentil 85 

> Escore-z -2 e < 

escore-z +1 

Eutrofia 


> Percentil 85 e < 
percentil 97 

> Escore-z +1 e < 

escore-z +2 

Sobrepeso 


> Percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> Escore-z +2 e < 

escore-z +3 

Obesidade 


> Percentil 99,9 

> Escore-z +3 

Obesidade grave 


Os valores padroes de referenda em pediatria sao classificados de acordo com a 
tabela adaptada de Frisancho, distribufdos em percentis (Tabela 8). A compressibili- 
dade da pele e do tecido adiposo varia com o estado de hidratagao, com a idade e en- 
tre indivfduos. Em geral, individuos jovens tern dobras cutaneas mais compressiveis, 
decorrente de maior hidratagao do tecido. A hidratagao extrema, como no edema, 
assim como a obesidade, afetam a compressibilidade. 























56 Tratado de Nutrologia 


Tabela 8 Percentis para as medidas da DCT (em mm) 


Idade IVIasculino Feminino 


(anos) 

P5 

P15 

P50 

P85 

P95 

P5 

PI 5 

P50 

P85 

P95 

1 

6,5 

7,5 

10 

13 

16 

6 

7,5 

10,5 

12,5 

16,5 

2 

6 

7 

10 

13 

15,5 

6 

7,5 

10,5 

13,5 

16 

3 

6,5 

7,5 

9,5 

12,5 

15 

6 

7 

10 

13,5 

16,5 

4 

6 

7 

9 

12 

15 

6 

7,5 

10 

12,5 

15,5 

5 

5,5 

6,5 

8 

11,5 

15 

6 

7,5 

10,5 

13 

16 

6 

5 

6 

8 

12 

14,5 

6 

7,5 

10 

14 

18,5 

7 

5 

6 

8,5 

12 

17,5 

6 

7,5 

10,5 

14,5 

20 

8 

5,5 

6 

9 

16,5 

17,5 

6 

7 

11 

15 

21 

9 

5 

6 

9 

16 

22 

7 

8,5 

13 

16 

27 

10 

5 

6,5 

11 

20 

23 

7 

8 

13,5 

20 

24,5 

11 

4,5 

6 

10,5 

22 

26 

8 

9 

14 

21 

29,5 

12 

5 

6 

11 

18 

30 

7,5 

9 

13,5 

21,5 

27 

13 

5 

6 

9 

16,5 

26,5 

6 

9 

15 

21,5 

30 

14 

4 

5,5 

9 

15 

22,5 

8 

10,5 

17 

22 

32 

15 

5 

6 

7,5 

14,5 

23 

8,5 

10 

16,5 

25 

32,1 

16 

4,5 

5,5 

8 

18,5 

22 

11 

12 

18 

24,5 

33,1 

17 

4 

5 

7 

12,5 

25,5 

9,5 

11,5 

20 

27 

34,5 

18 

4 

6 

9,5 

17,5 

18 

11 

12,5 

18 

26,5 

35 

19 

5 

6,5 

9 

16 

22,5 

10,5 

13 

19 

27 

33,5 


Fonte:NCHS, 1976-1980. 1 


Circunferencia muscular do brago 

A circunferencia muscular do brago (CMB) e obtida a partir da seguinte relagao 
matematica entre a DCT e a circunferencia braquial (CB): 

CMB (cm) = CB - [0,314 X DCT (mm)] 

O valor obtido oferece uma medida indireta da massa muscular esqueletica, 
sendo um bom indicador da aferigao da massa magra. Entretanto, a experiencia do 
profissional que executa as aferigoes da DCT e da DB pode interferir no resultado, 
ocasionando variagoes que nao refletem mudangas do EN. A Tabela 9 apresenta os 
valores de referenda. 

EXAMES BIOQUIMICOS 

Os exames bioquimicos fornecem dados objetivos para a avaliagao do EN e podem ser 
utilizados para complementar os outros metodos de AN. O exame laboratorial mede o 
nivel de um nutriente ou seu metabolito na circulagao sanguinea. Alguns exames labo- 
ratoriais, assim como seus valores de referenda, estao nas Tabelas 10,11 e 12. 


































Avaliagao do estado nutrologico infantojuvenil 57 


Tabela 9 Percentis de CMB (em cm) 


Idade (anos) IVIasculino Feminino 



P5 

P50 

P95 

P5 

P50 

P95 

1 a 1,9 

11 

12,7 

14,7 

10,5 

12,4 

14,3 

2 a 2,9 

11,1 

13 

15 

11,1 

12,6 

14,7 

3 a 3,9 

11,7 

13,7 

15,3 

11,3 

13,2 

15,2 

4 a 4,9 

12,3 

14,1 

15,9 

11,5 

13,6 

15,7 

5 a 5,9 

12,8 

14,7 

16,9 

12,5 

14,2 

16,5 

6 a 6,9 

13,1 

15,1 

17,7 

13 

14,5 

17,1 

7 a 7,9 

13,7 

16 

18 

12,9 

15,1 

17,6 

8 a 8,9 

14 

16,2 

18,7 

13,8 

16 

19,4 

9 a 9,9 

15,1 

17 

20,2 

14,7 

16,7 

19,8 

10a 10,9 

15,6 

18 

22,1 

14,8 

17 

19,7 

11 a 11,9 

15,9 

18,3 

23 

15 

18,1 

22,3 

12a 12,9 

16,7 

19,5 

24,1 

16,2 

19,1 

22 

13 a 13,9 

17,2 

21,1 

24,5 

16,9 

19,8 

24 

14 a 14,9 

18,9 

22,3 

26,4 

17,4 

20,1 

24,7 

15 a 15,9 

19,9 

23,7 

27,2 

17,5 

20,2 

24,4 

16a 16,9 

21,3 

24,9 

29,6 

17 

20,2 

24,9 

17a 17,9 

22,4 

25,8 

31,2 

17,5 

20,5 

25,7 

18a 18,9 

22,6 

26,4 

32,4 

17,4 

20,2 

24,5 

19 a 24,9 

23,8 

27,3 

32,1 

18,5 

20,7 

24,9 


Fonte: Frisancho, 1990. 2 


Tabela 10 Proteinas sericas que podem ser utilizadas na avaliagao nutricional 


Exame 

Meia-vida 

Valores normais 

Consideragaes 

Albumina 

18 a 20 dias 

Pre-termo: 2,5 a 4,5 g/dL 
Termo: 2,5 a 5 g/dL 

1 a 3 meses: 3 a 4,2 g/dL 

3 a 12 meses: 2,7 a 5 g/dL 
> 1 ano: 3,2 a 5 g/dL 

i Resposta na fase aguda (infeegao, 
inflamagao, trauma) 
i Disfungao hepatica, renal, 
enteropatia perdedora de proteina 
alterada pela hidratagao 

Pre-albumina 

2 a 3 dias 

20 a 50 mg/dL 

i Disfungao hepatica, fibrose 
cistica, hipertireoidismo, infeegao e 
trauma 

Transferrina 

8 a 9 dias 

180 a 260 mg/dL 

i Inflamagao, disfungao hepatica 

T Deficiencia de ferro alterada pela 
hidratagao 

Proteina 
transportadora 
de retinol 

12 horas 

30 a 40 mcg/mL 

T Doenga renal 

i Disfungao hepatica, deficiencia 
de zinco e vitamina A, infeegao 
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Tabela 11 Testes laboratoriais que podem ser utilizados para AN 


Exame 

Valores normais 

Consideragaes 

Retinol plasmatico 

> 1,05 mcmol/F 

i Disfungao hepatica e deficiencia 
de zinco 

Zinco plasmatico 

> 70 mg/dF 

ihlipoalbuminemia 

Vitamina E serica 

< 11 anos: 7 a 35 mcmol/F 
> 11 anos: 14 a 42 mg/dF 

Influenciada pelo perfil lipidico 
(realizar ajuste de vitamina E: 
colesterol + triglicerides) 

Vitamina D (25-OH 

Verao: 15 a 80 mg/dF 

i Utilizagao de medicamentos 

plasmatico) 

Inverno: 14 a 42 mg/dF 

anticonvulsivantes 

Vitamina C plasmatica 

22,7 a 85,2 mcmol/l 

Sistema imunologico 

Vitamina B12 

147 a 616 pmol/L 

i Utilizagao de fenitoina, inibidores 
de bomba de protons, neomicina e 
na deficiencia de folato 

Vitamina B6 (piridoxina do 
plasma) 

14,6 a 72,8 nmol/F 

i Utilizagao de isoniazida 

Folato serico 

Neonatos: 11 a 147 nmol/F 
Factentes: 34 a 125 nmol/F 

2 a 16 anos: 11 a 48 nmol/F 
> 16 anos: 7 a 45 nmol/F 

Metotrexato, fenitoina e sulfassalazina 
antagonizam a utilizagao do folato 

Calcio total 

8 a 10,5 mg/dF 

Nao reflete de forma direta os 
estoques corporals e esta i na 
hipoalbuminemia 

Calcio ionizavel 

1,2 a 1,37 mmol/F 

Paratormonio 

Fosforo 

4 a 7 mg/dF 

Sofre queda importante na 
sindrome de realimentagao, que 
pode acontecer em criangas com 
desnutrigao no inicio de terapia 
nutricional 

Magnesio serico 

1,8 a 2,5 mg/dF 

i Na presenga de hipoalbuminemia 

Fosfatase alcalina 

250 a 950 U/F 

Marcador do metabolismo de calcio 
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Tabela 12 Valores habitualmente utilizados para abordagem de anemia e deficiency de ferro 


Exame laboratorial 

Valores 

Descrigao 

Hemoglobina (mg/dP) 

<11 

Indicativo de anemia 

Hematocrito (%) 

<33 

Indicativo de anemia 

Volume corpuscular medio (fF) 

<75 

Indicativo de anemia microcitica 

Indice de saturagao de transferrina (%) 

< 12 

Deplegao de ferro funcional 

Capacidade de ligagao do ferro total (mcg/dP) 

<200 

Indicativo da presenga de doenga 
infecciosa e/ou inflamatoria 

Ferritina (ng/mP) 

< 12 

Deplegao dos estoques de ferro 

Receptor de transferrina (nmol/F) 

>28 

Deplegao de ferro funcional 
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Nutrologia hebiatr ca 


Joel Alves Lamounier 
Paulo Cesar Pinho Ribeiro 


INTRODUgAO 

A nutrologia, segundo o dicionario Aurelio, e o ramo da medicina que se ocupa da 
nutri^ao em todos os seus aspectos - normais, patologicos e terapeuticos. O termo 
hebiatria, segundo a mitologia grega, deriva de hebe (deusa da juventude, filha de 
Zeus e Hera, principals deuses do Olimpo) + iatros (tratamento). A medicina do 
adolescente abrange a adolescencia propriamente dita e o periodo da juventude, 
termo sugerido pela primeira vez em 1961, por Ornellas. 1 

A alimenta^o dos adolescentes e jovens, nos dias atuais, esta longe de ser 
adequada, principalmente se forem considerados o numero de refei^oes/dia, a 
quantidade calorica das refe^oes, a qualidade dos alimentos ingeridos e a serie 
de alimentos novos que tern sido incorporados as dietas dos jovens. Imperam as 
chamadas fast-foods , com excesso de frituras e sanduiches, levando as taxas sangui- 
neas altas de colesterol total, parcial e triglicerides, achados frequentes nos exames 
complementares de adolescentes nos ambulatorios e consultorios medicos. 

Os adolescentes estao a merce de varios tipos de dietas, como influencias de 
dietas alternativas, com restric^ao calorica, dietas com deficiencia de minerals es- 
senciais ao desenvolvimento, dietas com o consumo de apenas determinados ali¬ 
mentos (ortorexia), dietas com o uso de alimentos crus (crudivorismo) e de diver- 
sas substancias ditas ergogenicas, que acabam levando o indivfduo ao prejuizo em 
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seu crescimento e desenvolvimento ffsico,bem como em suas atividades ffsicas. Desse 
modo, a elaboragao de dietas nutritivas para criangas e adolescentes, sejam esportistas 
ou nao, constitui um grande desafio para os profissionais da saude. 

Neste capftulo, sao descritos os aspectos da nutrigao durante a fase de adolescencia 
e juventude, tanto na puberdade inicial como na media e final, considerando as pecu- 
liaridades dessa faixa etaria e todos os fatores que influenciam, dificultando ou facili- 
tando os aspectos nutritivos por essa populagao. Sao abordados os aspectos nutritivos 
na pratica de atividade fisica, alem de alertas sobre os riscos aos quais esta sujeita essa 
populagao em decorrencia do uso/abuso de substancias ergogenicas e suplementos 
solidos e lfquidos em suas dietas. Finalmente, sao inclufdos aspectos relacionados a 
obesidade e suas repercussoes para a saude do adolescente. 

CONDUTA NUTROLOGICA ADEQUADA 

A adolescencia caracteriza-se por uma fase de aceleragao do crescimento que culmina 
com o pico da velocidade de crescimento, o denominado estirao puberal. Portanto, e 
importante que sejam fornecidas quantidades adequadas de nutrientes e de calorias 
na dieta para o crescimento normal. Durante a puberdade, o adolescente tern um 
ganho de 25% da altura final e 50% do peso final, ou seja, a nutrigao nessa fase reper- 
cutira em sua vida adulta. Na consulta, por meio de anamnese, avaliagao antropome- 
trica e inqueritos dieteticos, podem ser identificados adolescentes fora dos limites da 
normalidade e com maiores riscos nutricionais. 

NECESSIDADES NUTROLOGICAS 

O estado nutricional e o melhor indicador das necessidades nutricionais do indivfduo, 
sendo a alimentagao equilibrada de grande importancia para suprir as necessidades 
caloricas, proteicas, de vitaminas e de minerais. Como a adolescencia se caracteriza 
por um intenso aumento da estatura, alguns autores recomendam o calculo da ne- 
cessidade calorica nesse perfodo por centfmetro de altura (Heald e Gong, 1999). A 
Tabela 1 apresenta o calculo das necessidades caloricas levando em consideragao o 
centfmetro de altura, segundo a Recommended Dietary Allowance (RDA, 1989). 

O consumo maximo para o sexo feminino deve ser estimado em torno de 2.500 
kcal na epoca da menarca, o que ocorre, em media, entre 12 e 12,6 anos de idade, 
diminuindo depois, progressivamente, para 2.200 kcal. Para o sexo masculino, as ne¬ 
cessidades de ingestao calorica aumentam com o estirao puberal ate cerca de 3.400 
kcal em torno de 15 a 16 anos, diminuindo depois para 2.800 kcal, ate o final do 
crescimento (Eisenstein et al., 2000). 
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Tabela 1 Calculo energetico de acordo com as recomendagoes da RDA (1989) por centimetro 


de altura real 


Idade 

Sexo masculino 

Sexo feminino 

11 a 14 anos 

16 kcal/cm 

14 kcal/cm 

15 a 18 anos 

17 kcal/cm 

13,5 kcal/cm 


As necessidades proteicas geralmente coincidem com as necessidades maximas de 
energia durante o estirao puberal, para a formagao de novos tecidos que caracterizam 
aumento na massa muscular e maturagao dos orgaos sexuais. De acordo com as RDA 
(1989), as recomendagoes de protema podem ser expressas em g/kg/dia, sendo: 

■ 1 g/kg/dia: sexo masculino e feminino de 11 a 14 anos de idade; 

■ 0,8 g/kg/dia: sexo feminino de 15 a 18 anos; 

■ 0,9 g/kg/dia: sexo masculino de 15 a 18 anos. 

A ingestao proteica pode ser expressa tambem em relagao a ingestao total de ener¬ 
gia, equivalendo a 12 a 14% do valor energetico total recomendado (Gong; Heald, 
1994). Alem da quantidade, e importante considerar a qualidade da protema ingerida 
durante a adolescencia. Deve-se recomendar a ingestao de protema de alto valor bio- 
logico (carne, ovos, leite e derivados) em combinagao com alimentos de origem vegetal 
(arroz, feijao e hortaligas). 

As recomendagoes dos macronutrientes segundo as Dietary Reference Intakes 
(DRI) estao na Tabela 2. E importante lembrar que as DRI representam um novo 
enfoque na estimativa das necessidades nutricionais, uma vez que consideram nao 
apenas a ingestao necessaria para a prevengao do aparecimento de sintomas relacio- 
nados a deficiencia de nutrientes, mas tambem incorporam o conceito de redugao 
do risco de aparecimento de doengas cronicas nao transmissiveis provocadas pela 
alimentagao (Institute of Medicine, 2002). 


Tabela 2 Recomendagoes de macronutrientes e fibras segundo as DRI (2002) 


Nutriente 

Proporgao de energia proveniente dos macronutrientes (AMDR) 

Carboidrato 

45 a 65% 

Proteina 

10 a 30% 

Lipidio 

25 a 35% 


AMDR: acceptable macronutrient distribution range -faixa de distribuigao aceitavel de macronutrientes. 
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E importante a orientagao quanto ao tipo de carboidrato ingerido, a fim de se 
evitar o consumo de carboidratos simples e estimular o uso de alimentos ricos em 
carboidratos complexos, que possuem maior teor de fibras. A recomendagao de fibra 
para adolescentes do sexo masculino entre 9 e 13 anos e entre 14 e 18 anos de idade 
e de 31 e 38 g/dia, respectivamente. Para as meninas, os valores sao iguais para ambas 
as faixas etarias e a quantidade e de 26 g/dia. 

As necessidades em relagao aos minerals sao elevadas durante a adolescencia, sendo 
o calcio, o ferro e o zinco de grande importancia durante o estirao puberal. A necessi- 
dade de ferro e elevada para ambos os sexos, em decorrencia do rapido crescimento, do 
aumento da massa muscular, da expansao do volume sanguineo e do ciclo menstrual. 
Os valores recomendados de ingestao de ferro sao (Institute of Medicine, 2000): 

■ 8 mg/dia: ambos os sexos na faixa etaria de 9 a 13 anos; 

■ 15 mg/dia: sexo masculino na faixa etaria de 14 a 18 anos; 

■ 11 mg/dia: sexo feminino na faixa etaria de 14 a 18 anos. 

No Brasil, algumas pesquisas regionais mostraram elevada prevalencia de anemia 
ferropriva (17,6% em adolescentes paulistas e 16,6% em adolescentes mineiras). De- 
ve-se lembrar tambem que, mesmo com resultados normais no hemograma, dosagens 
de ferritina abaixo da normalidade deve ser analisada com criterio, permitindo, assim, 
o estabelecimento de conduta apropriada anterior a instalagao do quadro de anemia 
ferropriva. Os alimentos fonte de ferro sao: carnes vermelhas, figado de boi, vegetais 
verde-escuros e leguminosas. A interagao do ferro com outros nutrientes deve ser 
considerada, ja que os alimentos ricos em acido ascorbico aumentam a absorgao de 
ferro e os ricos em fitatos e oxalatos dificultam sua absorgao. 

A ingestao de calcio nessa fase deve ser aumentada para satisfazer as necessidades 
e evitar a osteopenia. A necessidade diaria estimada na adolescencia, segundo a DRI, 
e de 1.300 mg/dia, baseada em criterios de adequagao de incorporagao, retengao e 
balango desse nutriente (Institute of Medicine, 1997). Varios estudos brasileiros de- 
monstram que essas recomendagoes nao estao sendo alcangadas, haja vista a ingestao 
media variar de 339 mg/dia em meninos e 351 mg/dia em meninas ate 600 mg/dia 
nos dois sexos, nao atingindo, portanto, as necessidades diarias mencionadas. Sao 
alimentos ricos em calcio: couve, leite e derivados. 

O zinco, cofator essencial para quase 200 enzimas, participa do crescimento celular 
especificamente como cofator de enzimas necessarias para a sintese do acido ribonu- 
cleico (RNA) e desoxirribonucleico (DNA) e controla o crescimento e o desenvolvi- 
mento gonadal, alem de ter outras fungoes. Adolescentes tern necessidades maiores de 
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zinco/kg por peso corporal do que os adultos, em razao do papel essencial desse metal 
no crescimento e na maturagao sexual (Urbano et al., 2002). Os valores recomendados 
de zinco para meninos e meninas entre 9 e 13 anos de idade e de 8 mg/dia; na faixa 
etaria entre 14 e 18 anos, os meninos apresentam recomendagao maior (11 mg/dia) em 
relagao as meninas (9 mg/dia) (Institute of Medicine, 2000a). Os alimentos fonte de 
zinco sao: carne bovina, frango, peixe, cereais integrais e leguminosas. 

As necessidades vitammicas estao aumentadas durante a adolescencia pelo au- 
mento do anabolismo e do gasto energetico na puberdade. O aumento da necessidade 
das vitaminas A, C e D e do complexo B e progressivamente maior durante o estirao 
puberal, com as diferenciagoes celulares e a mineralizagao ossea (Eisenstein et al., 
2000). As recomendagoes diarias de vitamina A sao de 600 meg para ambos os sexos 
na faixa etaria de 9 a 13 anos de idade, 900 meg para o sexo masculino entre 14 e 
18 anos e 700 meg para o sexo feminino entre 14 e 18 anos (Institute of Medicine, 
2000a). Na adolescencia, a vitamina A e de grande importancia, pois acelera o cresci¬ 
mento e influencia na manutengao da integridade do sistema imunologico. 

A vitamina D, por meio de suas agoes em intestino, rim, ossos e glandulas parati- 
reoides, e um hormonio fundamental para a homeostase do calcio e para o desen- 
volvimento de um esqueleto saudavel (Pedrosa; Castro, 2005). A recomendagao de 
vitamina D para ambos os sexos e para as duas faixas etarias (9 a 13 e 14 a 18) e de 5 
meg/dia (Institute of Medicine, 1997). A vitamina C atua como agente redutor em 
varias reagoes de hidroxilagao e participa da sintese de colageno. Portanto, atua sobre 
a cicatrizagao, a formagao dos dentes e a integridade capilar. Recomendam-se 45 mg 
diarios de vitamina C para individuos de ambos os sexos na faixa etaria entre 9 e 13 
anos, 75 mg/dia para adolescentes do sexo masculino de 14 a 18 anos e 65 mg/dia 
para adolescentes do sexo feminino de 14 a 18 anos (Institute of Medicine, 2000). 

ORIENTATES NUTROLOGICAS 

Conhecer as peculiaridades do comportamento do adolescente que influenciarao as 
praticas e preferences alimentares e de grande importancia. A omissao do cafe da 
manha na dieta, a preferencia por lanches rapidos e a restrigao alimentar em alguns 
grupos devem ser levadas em consideragao. 

Estabelecer um contato de confianga mutua com o adolescente e essencial para 
se conseguir um esquema alimentar que atenda as necessidades dessa faixa etaria. 
Entretanto, mudar o habito alimentar nao e tarefa facil, embora seja de suma impor¬ 
tancia que os profissionais de saude possam demonstrar aos adolescentes o impacto 
positivo das praticas alimentares saudaveis para a saude e a qualidade de vida. Algu- 
mas orientagoes importantes sao: 2 


66 Tratado de Nutrologia 


■ comer uma variedade de alimentos; 

■ realizar de 5 a 6 refeigoes diarias (cafe da manha, almogo e jantar, alem de lanches 
intercalados); 

■ escolher uma dieta pobre em gorduras saturadas e colesterol; 

■ incluir frutas, verduras e legumes na alimentagao; 

■ evitar guloseimas, bem como refrigerantes, nos horarios entre as refeigoes. 

Alem disso, e importante, acompanhar a evolugao do crescimento e do desenvol- 
vimento dos adolescentes, com a obtengao dos dados antropometricos de altura, peso, 
indice de massa corporal (IMC) e maturagao sexual. As estrategias para o aconselha- 
mento dos adolescentes sao baseadas nos seguintes principios: 

■ estabelecer uma relagao nao critica; 

■ fazer recomendagoes de pequenos aumentos e mudangas progressivas; 

■ enfatizar os alimentos em vez dos nutrientes; 

■ discutir as escolhas dos alimentos, as quantidades e os metodos de preparo; 

■ orientar os aspectos positivos da dieta em vez de enfatizar somente os aspectos 
restritivos; 

■ explicar que todos os alimentos podem ser usados com moderagao. 

Os familiares tambem devem estar conscientes de que a modificagao dos habitos 
alimentares nao deve ser uma exigencia, mas um consenso entre todos. 2 

NUTROLOGIA ESPORTIVA 3 

A nutrigao daqueles que praticam esporte exige alguns cuidados que devem ser ob- 
servados, como: 

■ perder o excesso de gordura corporal garante um melhor desempenho fisico; 

■ consumir carboidratos durante as atividades fisicas mantem os niveis de glicose 
sangumea, evitando hipoglicemia e fadiga; 

■ o ferro fornecido garante a oxigenagao dos musculos; 

■ a ingestao de liquidos antes e durante a atividade fisica reduz o risco de desidra- 
tagao. 

Proteinas 4 

As necessidades diarias proteicas das criangas e dos adolescentes, por meio de dieta 
balanceada, sao maiores que as do adulto, em torno de 1 g/kg/dia, para que se processe 
o crescimento normal dos orgaos e tecidos em geral, variando de 0,7 a 1,3 g/kg/dia. 
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A quantidade de produtos disponiveis como suplementos proteicos (p.ex., barra de 
cereais contendo albumina e casefna, albumina e proteinato de calcio, suplementos 
em po, protefna do soro do leite, etc.) e admirada e consumida pelos adolescentes, le- 
vando ao consumo exagerado de protefnas. E importante destacar que esses produtos 
podem ser substitufdos por uma dieta normal, equilibrada e adequada. 

Hidratos de carbono, gorduras e fontes de energia 3 

Criangas e adolescentes j ovens utilizam mais gorduras e menos carboidratos como fonte 
energetica nas atividades de longa duragao, mas esse fato nao influencia nas recomen- 
dagoes da necessidade do consumo de gorduras, de nao mais do que 25 a 30% do total 
de calorias diarias, 10% de gorduras saturadas e menos de 30 mg/dia de colesterol. 

Enquanto os estoques de gordura constituem a maior reserva de energia corporal, 
os carboidratos (55 a 60% da energia total) sao a principal fonte de energia para uti- 
lizagao imediata, poupando o glicogenio muscular e mantendo a glicemia durante o 
exercicio. A suplementagao de carboidratos antes e durante os exercicios aerobicos e 
anaerobicos e a maneira mais utilizada para se evitar a queda brusca da glicemia, em- 
bora a hipoglicemia seja uma condigao clfnica frequente em jovens, principalmente 
durante as atividades ffsicas escolares regulares (nao competitivas). 

Lfquidos e eletrolitos 3 

Criangas e adolescentes jovens produzem menos suor,geram mais calor durante o exer¬ 
cicio e nao possuem mecanismos adequados de trocas de calor com o ambiente externo, 
ja que tern maior superffcie corporal que os adultos, o que resulta em grandes ganhos 
de calor nos ambientes quentes e grandes perdas de calor nos ambientes frios. Assim, 
fluidos sao de extrema importancia na manutengao da saude e no desempenho dos 
atletas jovens, devendo ser evitada a desidratagao induzida pelo exercicio, pois criangas 
e adolescentes apresentam um aumento muito grande na temperatura corporal interna. 
Os repositores lfquidos contendo de 4 a 8% de glicfdios associados a formulas hidroele- 
trolfticas (110 mg de NaCl/L) devem ser oferecidos antes e a cada 15 a 20 min, durante 
a pratica da atividade ffsica. 

As recomendagoes para hidratagao de criangas ativas incluem: 

■ 1 hora antes dos exercicios ffsicos, criangas com menos de 41 kg devem ingerir 
90 a 180 mL de lfquidos, enquanto aquelas com mais de 41 kg devem tomar de 
180 a 360 mL; 

■ durante a pratica de atividade ffsica, a cada 20 min, criangas com menos de 41 kg 
devem tomar de 80 a 180 mL de lfquidos e aquelas com mais de 41 kg devem to¬ 
mar de 180 a 270 mL; 
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■ depois da atividade fisica, criangas com peso corporal abaixo de 41 kg podem 
precisar tomar ate 200 mL a cada 200 g de peso perdido, enquanto aquelas com 
mais de 41 kg podem precisar de 300 mL a cada 200 g de peso perdido, sendo a 
reposigao feita nas primeiras 2 a 3 horas depois da atividade. 

Durante a competigao, 30 a 60 g de carboidratos devem ser ingeridos por hora. Os 
repositores liquidos (sports drinks) contendo de 4 a 8% de gliddios, associados a formulas 
hidroeletroliticas, ajudam a diminuir a fadiga e melhoram o desempenho em eventos de 
media e longa duragao. As solugoes contendo carboidratos ou frutose em concentragoes 
superiores a 8% devem ser evitadas, ja que, segundo alguns estudos, foram relacionadas 
a efeitos gastrointestinais, como vomitos e diarreia. 

Micronutrientes - ferro e calcio 3 

A anemia ferropriva, bastante prevalente em toda a infancia, acentua-se nos adolescen- 
tes nao so pelos maus habitos alimentares como tambem devido a fatores como rapido 
aumento da massa magra, aumento tanto do volume sanguineo quanto do numero 
de hemacias e rapido incremento de altura e peso, que ocorre no chamado estirao do 
crescimento. Assim, recomenda-se atengao especial no inquerito alimentar de criangas 
e adolescentes que pratiquem esportes competitivos, sobre a ingestao desse micronu- 
triente, encontrado em fontes alimentares como carnes, peixes, graos, ovos e nozes. 
Outro fator de risco para deficiencia de ferro sao as dietas alternativas, entre elas, a 
dieta estritamente vegetariana, com alto conteudo de oxalatos e fitatos e que tern alta 
afinidade pelo ferro, facilitando o surgimento de anemia, caracterizada clinicamente 
por diminuigao do desempenho e piora dos resultados em competigoes. Nesses casos, 
deve-se fazer investigagao laboratorial, incluindo dosagens de ferro serico e saturagao 
de transferrina, visando a detectar tambem a ferropenia, que pode interferir no adequa- 
do transporte de oxigenio para os musculos. 

O calcio e outro micronutriente importante, em fungao do aumento da massa 
esqueletica, principalmente na fase do estirao de crescimento, alem de ser fator pre¬ 
ventive das fraturas de estresse e da osteoporose tardia. E encontrado no leite, nos 
queijos e nos iogurtes, alimentos pouco ingeridos por adolescentes. Para os adoles¬ 
centes atletas, e recomendada a ingestao suplementar minima de 500 a 1.000 mg de 
calcio/dia. 

OBESIDADE 

A obesidade destaca-se como um dos maiores problemas de saude, com efeitos me¬ 
dicos e psicossociais importantes. Profissionais de saude tern observado aumento 
crescente de dislipidemias, hipertensao e diabetes em pacientes obesos. O efeito da 
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obesidade na infancia e na adolescencia na pratica pediatrica e o aumento do diabete 
tipo 2 e da pressao arterial, condigoes anteriormente mais encontradas no adulto. 
A obesidade tambem favorece complicagoes cerebrovasculares e cardiovasculares na 
vida adulta, por ser uma das principais causas de hipertensao arterial em criangas e 
adolescentes. 

E considerada um dos principais problemas nutricionais em varios paises, in- 
cluindo o Brasil, e acomete desde a crianga ate o adolescente. Nas duas ultimas de- 
cadas, as autoridades mundiais de saude constataram aumento significativo na pre- 
Valencia da obesidade juvenil. A redugao do tempo gasto em atividades fisicas e o 
aumento de atividades sedentarias, como ver televisao e usar computadores (jogos 
e acesso a internet), sao fatores importantes na genese da obesidade em criangas e 
adolescentes. 5 Os fatores sociais, como aumento dos compromissos estudantis, maior 
disponibilidade de tecnologia (programas de televisao, videogames e computadores) e 
aumento da inseguranga nas cidades, reduzem as oportunidades de lazer e da pratica 
esportiva, levando a diminuigao do gasto energetico diario. 

A prevalencia da obesidade tern apresentado grande aumento em paises ricos e em 
desenvolvimento. Nos Estados Unidos, um tergo da populagao adulta e obesa. A pre¬ 
valencia de sobrepeso e obesidade, juntas, atinge 27,7% em meninos entre 2 e 19 anos 
de idade e 33,7% em meninas na mesma faixa etaria. Na Australia, entre 2 e 18 anos de 
idade, para meninos e meninas, a prevalencia de sobrepeso e de 15,4% e a de obesida¬ 
de e de 4,9%. 4 

No Brasil, dados recentes do IBGE mostram uma tendencia de aumento na pre¬ 
valencia de sobrepeso em criangas e adolescentes entre 6 e 18 anos de idade, de 4,1% 
para 13,9%, no periodo entre 1975 e 1997 (IBGE, 2006). A frequencia de adoles¬ 
centes com excesso de peso observada foi de 16,7% entre 2002 e 2003, sendo um 
pouco maior em meninos (17,9%) do que em meninas (15,4%). Em ambos os sexos, a 
frequencia maxima foi entre adolescentes de 10 a 11 anos (22%) e diminuiu para 12 a 
15% no final da adolescencia. 4 O excesso de peso em adolescentes do sexo masculino 
foi maior nas regioes Sul (22,6%), Sudeste (21,5%) e Centro-Oeste (19,3%) do que 
nas regioes Norte (15,3%) e Nordeste (11,8%). Dentro de cada regiao, o problema 
com meninos foi sempre mais frequente no meio urbano que no meio rural. A me- 
nor frequencia do problema no sexo masculino ocorreu no Nordeste rural (6,8%) 
e, a maior, no Sul urbano (23,6%). Diferenga menos marcante ocorreu entre meni¬ 
nas, com frequencia de sobrepeso ligeiramente maior nas regioes Sul (17%), Sudeste 
(18%) e Centro-Oeste (15,6%) que no Norte (13,9%) e no Nordeste (11,6%). No 
Nordeste e no Sudeste, a frequencia foi claramente maior nas areas urbanas que nas 
rurais. A menor frequencia do excesso de peso feminino ocorreu no Nordeste rural 
(9,4%) e, a maior, no Sudeste urbano (18,2%). 4 
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A obesidade iniciada ou agravada na adolescencia pode estar relacionada as mu- 
dangas biopsicossociais advindas da puberdade e consequentes dificuldades com a 
sexualidade e a imagem corporal. Relaciona-se tambem a historia pessoal do ado- 
lescente obeso, como a qualidade das relagoes afetivas vivenciadas ao longo do de- 
senvolvimento, incluindo a qualidade do vinculo mae-filho no primeiro ano de vida. 
Observa-se que a conduta alimentar das maes e os sentimentos inerentes as suas 
condutas podem desempenhar um papel especialmente importante no desenvol- 
vimento do controle de ingestao de alimentos pelos filhos. Tanto a oferta indis- 
criminada de alimentos sem respeito a saciedade quanto o controle excessivo para 
restringir a quantidade de alimento ingerido podem gerar dificuldades na autorre- 
gulagao da ingestao de alimentos pelo filho. O ganho de peso pode advir tambem 
da vivencia de situagoes de mudanga (nascimento de irmao, mudanga de cidade, de 
escola, separagao de pais, etc.) ou de violencia (relacionamento familiar hostil, viven¬ 
cia de abuso, etc.). Toda essa complexidade envolvida na causalidade da obesidade 
precisa ser compreendida amplamente e considerada no diagnostico e na condugao 
terapeutica do caso clfnico. 

Um estilo de vida com mais atividade ffsica esta associado a diminuigao da obesi¬ 
dade e a redugao do risco de varias doengas, como hipertensao arterial, hiperlipidemia 
e diabetes, ja que 40% das criangas e 70% dos adolescentes obesos se transformam em 
adultos obesos. 6,7 Pesquisa realizada no Rio de Janeiro em 2005, com 24.989 criangas 
de 0 a 12 anos, revelou que 53% das meninas e 47% dos meninos apresentavam taxas de 
colesterol alteradas ou acima do normal (200 mg/dL), demonstrando um desvio im¬ 
portante de condutas alimentares. Em Belo Horizonte, pesquisa conduzida com es- 
tudantes de 6 a 18 anos, alunos de escolas publicas e particulares, mostrou a maioria 
dos alunos (62,6%) insatisfeita com seu corpo: 33,7% dos entrevistados gostariam de 
ser mais magros e 28,9% gostariam de ser mais gordos; apenas 37,4% se sentiam bem 
com o corpo. 8 Os resultados mostraram elevado percentual de estudantes com insa- 
tisfagao corporal, que se inicia em idade precoce. A prevengao do desenvolvimento 
de uma imagem corporal desfavoravel e muito importante, devido a associagao com 
transtornos alimentares, baixa autoestima, limitagoes no desempenho psicossocial, 
depressao e manutengao da obesidade. 8 Em consequencia, do ponto de vista de saude 
publica, incentivar bons habitos nutricionais e atividade ffsica na infancia e na adoles¬ 
cencia e um excelente instrumento de promogao de saude, sendo um dos fundamen- 
tos das campanhas da Organizagao Mundial da Saude (OMS). 

Diagnostico e exames laboratoriais 

O diagnostico da obesidade e clfnico e deve ser realizado por meio de anamnese e 
exame ffsico completo (Figura 1). Na historia familiar, devem-se investigar casos de 
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Figura 1 Propedeutica da obesidade ou sobrepeso na adolescencia. 
TSH: hormonio estimulante da tireoide; PCR: proteina C-reativa. 


obesidade na familia, sedentarismo e hipertensao, sendo pertinente suspeitar de uma 
enfermidade subjacente, se na familia nao houver outros casos de obesidade. E impor- 
tante investigar aspectos dieteticos e biopsicossociais relacionados ao inicio do proces- 
so de obesidade, assim como o padrao de alimentagao do adolescente e da familia, o 
estilo de vida e a historia familiar de obesidade e de doengas associadas. Grande enfase 
deve ser dada a epoca do inicio da obesidade, aos fatores desencadeantes, as doengas 
e aos medicamentos usados e a presenga ou nao de complicagoes e de sintomas e 
sinais sugestivos das doengas endogenas. Devem-se, ainda, investigar a qualidade do 
sono, como presenga de roncos e sonolencia diurna, presenga de cefaleia, dor ocular e 
diminuigao do campo visual, claudicagoes e dores nos membros, doengas pregressas 
e atuais, irregularidades no ciclo menstrual das adolescentes, alem de outras informa- 
goes, dependendo do decorrer das entrevistas. Entre os fatores de risco, e importante 
pesquisar a presenga de tabagismo, de doengas cardiovasculares precoces, de diabetes 
e de dislipidemia. 
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No exame fisico, observa-se a presenga de estrias, fissuras, micoses, acantose nigri¬ 
cans , tamanho das amfgdalas, padrao respiratorio e de batimentos cardfacos, marcha 
e presenga de genum varum ou valgum , alteragoes neurologicas, maturagao sexual 
(estadiamento de Tanner), presenga de retardo mental e outros sintomas especfficos. 
A presenga de baixa estatura (em geral, obesos do grupo exogeno estao com altura 
acima do percentil 50) e a diminuigao da velocidade de crescimento sao de grande 
interesse pratico. Ausencia de obesidade na famflia, baixa estatura sem explicagao ou 
cessagao coincidente do crescimento indicam necessidade de propedeutica rigorosa. 

E fundamental verificar, no exame fisico, o tipo de obesidade, de acordo com a dis- 
tribuigao da gordura no corpo. Na forma androide, a gordura que se acumula princi- 
palmente no torax e no abdome, chamada de gordura visceral ou abdominal, esta mais 
relacionada com a presenga de complicagoes metabolicas em adultos, criangas e adoles- 
centes. Na forma ginecoide, mais comum nas mulheres, a gordura e distribufda em forma 
periferica pelo corpo, no tecido subcutaneo, com a maior parte da gordura depositada nas 
nadegas e nas coxas. As medidas de dados antropometricos (medidas das pregas cutaneas 
subescapular, tricipital e abdominal com paqufmetro, ou a medida dos perfmetros da raiz 
dos membros, do torax e do abdome, bem como o controle de peso e o IMC) sao de facil 
obtengao e de baixo custo. 

O IMC pode ser obtido pela formula “peso dividido pelo quadrado da estatura” 
e constitui, atualmente, a melhor alternativa clfnica para se mensurar a adiposidade. 
Seu valor normal varia com idade e sexo e sua principal limitagao e nao poder dife- 
renciar o excesso de peso por obesidade do aumento por hipertrofia muscular, edema 
e ossos. Tambem se deve lembrar que os valores de IMC nao sao absolutos - um 
desportista pode ter o corpo musculoso e ser considerado obeso pelo valor de IMC. 
O IMC correlaciona-se muito bem com a gordura subcutanea e a gordura total, com 
o aumento da pressao arterial e com os lipfdios e as lipoprotefnas do plasma. Os va¬ 
lores propostos pela OMS para o adulto sao: 

■ < 18,5: magro; 

■ de 18,5 a < 24,9: normal; 

■ de 25 a < 29,9: sobrepeso; 

■ de 30 a < 39,9: obeso; 

■ > 40: obesidade morbida. 

A OMS recomenda curvas de crescimento para criangas e adolescentes, as quais 
podem ser acessadas pela internet no enderego eletronico: http://www.who.int/child- 
growth/en/.Tabelas e graficos com valores de IMC podem ser acessados e utilizados 
nas atividades clmicas, com os seguintes pontos de cortes: 
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■ sobrepeso: 1 desvio-padrao; 25,4 kg/m 2 para meninos e 25 kg/m 2 para meninas; 

■ obesidade: 2 desvios-padrao; 29,7 kg/m 2 para ambos os sexos. 

No enderego eletronico http://www.cdc.gov/growthcharts, pode ser acessada ta- 
bela com valores de IMC para idades de 2 a 19 anos. 

A medida da circunferencia abdominal fornece a quantidade de gordura intra-ab¬ 
dominal, com margem de acerto de 60 a 90%; usa-se uma fita metrica, passando entre 
o umbigo e o apendice xifoide. Para adultos, a OMS considera os seguintes valores: 

■ aumentado: > 94 cm para sexo masculino e > 80 cm para o feminino; 

■ muito aumentado: > 102 cm para homens e > 88 cm para mulheres. 

Em criangas e adolescentes, ainda nao foram definidos pontos de corte adequa- 
dos para uso clmico e epidemiologico. Algumas curvas 9,10 , no entanto, ja foram ela- 
boradas em diferentes paises com valores da circunferencia abdominal em percentis, 
especificas para idade e sexo. 

Entre os exames complementares disponiveis, pode-se usar a bioimpedancia, 
feita por meio de uma minicorrente eletrica capaz de diferenciar componente gordo 
e magro do organismo, util para fornecer informagoes sobre composigao corporal, 
percentagem de gordura e massa magra. A associagao de varios metodos, como IMC, 
medida da circunferencia abdominal e bioimpedancia, fornece uma boa avaliagao da 
obesidade. Para diferenciar os tipos de obesidade (androide e ginecoide) seriam ne- 
cessarios exames de tomografia computadorizada ou ressonancia magnetica, porem 
nao sao usados de rotina em fungao de seu alto custo. Outro meio para diagnostico e 
pelo DEXA {dual-energy X ray absortiometry ), metodo que emprega um duplo feixe 
de energia emitida por uma fonte de raios X.Trata-se de um sistema mais sofisticado, 
que mede a composigao corporal e avalia, alem da gordura, a quantidade de ossos e 
musculos. A tecnica isotopica com deuterio (agua marcada) tambem e usada e cons- 
titui um metodo simples para avaliagao de composigao corporal. 

A relagao entre peso corporal, distribuigao de gordura corporal e pressao arterial 
e de interesse crucial na avaliagao do impacto na saude publica e na clinica, estando 
suas origens associadas ao aumento da prevalencia da obesidade na infancia e na 
adolescencia. Nas consultas, devem ser realizadas, ainda, medidas da pressao arterial, 
com tecnica adequada, de acordo com as normas e referencias da Second Task Force 
on Hypertension Control in Children and Adolescents (NHBPEP, 1996). Sao con- 
sideradas elevadas medidas de pressao arterial acima do percentil 90. 

Avaliagao bioquimica e necessaria para determinar as causas de obesidade endo- 
gena, bem como para identificar repercussoes metabolicas, como dislipidemias, alte- 
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ragoes do metabolismo glicidico e esteatose hepatica. Deve ser feita determinagao do 
colesterol total e fragoes, triglicerides, glicose de jejum, avaliagao da fungao hepatica 
por meio da atividade das enzimas hepaticas:TGP (ALT),TGO (AST) e gama-GT. 
Tambem sao necessarias medidas de glicemia de jejum e 2 horas pos-dextrosol e 
insulina basal com avaliagao do grau de resistencia a insulina. A resistencia a insu- 
lina pode ser avaliada pelo Homa (homeostatic model assesment ): insulina plasmatica 
de jejum (mcU/mL) X glicose plasmatica de jejum (mmol/L)/22,5. Consideram-se 
resistencia a insulina resultados com valores acima de 3,16. Outros exames podem 
ser necessarios, como dosagens de proteina-C reativa, para avaliar a resposta inflama- 
toria, ultras so nografia abdominal, para esteatose hepatica, e estudo polissonografico, 
para disturbios do sono. 

CONCLUSAO 

Os fatores de risco para doengas cardiovasculares persistem da infancia para a vida 
adulta e o impacto da obesidade nessa consideragao ressalta a necessidade de implan- 
tagao de medidas preventivas que estimulem o desenvolvimento de estilos de vida 
saudaveis ainda na infancia. A obesidade e outras doengas cronicas, com sua multi- 
causalidade e multiplas consequencias, representam um desafio para profissionais de 
saude que trabalham com adolescentes. Agoes preventivas podem evitar efeitos inde- 
sejaveis a longo prazo, tanto de origem organica quanto psicossocial. A boa nutrigao 
nos primeiros anos de vida e na adolescencia deve ser estimulada, visando a prevenir 
tanto a carencia quanto o excesso de nutrientes, alem de configurar uma maneira 
eficaz a curto e longo prazo para a prevengao das doengas do adulto que se iniciam 
na adolescencia. 
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AVALIAgAO NUTRICIONAL DO IDOSO 

O envelhecimento submete o organismo a diversas altera 9 oes anatomicas, funcio- 
nais, bioquimicas e psicologicas, com repercussoes sobre as condi^oes de saude e 
nutri^ao do individuo. O idoso, perante tantas peculiaridades, deve ser avaliado de 
maneira ampla e interdisciplinar. 

A incidence aumentada de doen^as, a diminui^ao da funcionalidade e os ha- 
bitos de vida nao saudaveis vem determinando uma prevalence aumentada de 
disturbios nutricionais nessa fase da vida. Tanto desnutr^ao quanto obesidade 
fazem parte do envelhecimento atual. A primeira associa-se a maior mortalidade, 
enquanto a segunda esta associada ao declinio funcional e a perda de independen¬ 
ce e autonomia. 

A avalia^ao nutricional do paciente idoso deve ser realizada de maneira crite- 
riosa, devendo ser consideradas as altera^oes que ocorrem na composi^ao corporal 
e que sao decorrentes do processo de senescencia. O peso diminui por causa da 
perda de massa ossea (osteopenia) e muscular, podendo chegar a sarcopenia, que, 
entre outras causas, decorre de altera 9 oes neuroendocrinas e inatividade fisica. 
Tambem ha redu 9 ao fisiologica do apetite. 

A altura tambem sofre altera 9 oes a partir de 40 anos de idade, com redu 9 ao 
media de 1 cm por decada nos homens e de 1,5 cm nas mulheres. Isso se deve, 
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entre outros fatores, ao achatamento plantar, a diminuigao da altura das vertebras e 
dos discos intervertebrais e a alteragoes posturais. A agua e o principal componente 
da composigao corporal e, com o envelhecimento, ha redugao de 20 a 30% da agua 
corporal total. O idoso tem um aumento de 20 a 30% na gordura corporal total e 
modificagao em sua distribuigao, com tendencia a uma localizagao mais central. 

Em virtude dessas mudangas, o idoso pode apresentar alteragoes em algumas 
variaveis antropometricas, como aumento da circunferencia da cintura (CC) e dimi¬ 
nuigao da circunferencia do brago (CB) e da dobra cutanea tricipital (DCT). A ava¬ 
liagao de dados sobre a alimentagao, mediante inqueritos sobre o consumo alimentar, 
e outro componente da avaliagao do estado nutricional. 

Ha varias alteragoes fisiologicas do envelhecimento que podem comprometer as 
necessidades nutricionais e a ingestao do idoso, como: 

■ xerostomia; 

■ diminuigao do olfato e do paladar, decorrente da redugao nos botoes e nas papilas 
gustativas sobre a lingua; 

■ redugao do fluxo sanguineo renal e da taxa de filtragao glomerular; 

■ aumento da necessidade proteica; 

■ redugao da biodisponibilidade de vitamina D; 

■ deficiencia na absorgao da vitamina B6; 

■ redugao da acidez gastrica com alteragoes na absorgao de ferro, calcio, acido fo- 
lico, B12 e zinco; 

■ atividade da amilase salivar reduzida; 

■ redugao da atividade de enzimas proteoliticas, como a amilase e a lipase pancreatica; 

■ tendencia a diminuigao a tolerancia a glicose. 

E importante lembrar que varias circunstancias clinicas, como acidente vascular 
encefalico, demencia avangada e sindrome da imobilizagao, geram menor acesso do 
paciente ao alimento. Somam-se a essas situagoes o uso de medicagoes que causam ina- 
petencia, os transtornos do humor, o uso de protese dentaria mal adaptada e o abuso de 
alcool como potenciais causas de doengas nutricionais. Disturbios sociais e familiares, 
incluindo institucionalizagao e maus tratos, tambem podem levar a desnutrigao. 

Durante a avaliagao nutricional do idoso, varias ferramentas devem ser utilizadas, 
como anamnese (sintomas clinicos e nutrologicos), exame fisico (sinais de desnutrigao), 
avaliagao nutrologica (alteragao de peso, antropometria, composigao corporal), para- 
metros bioquimicos, questionarios para avaliagao nutricional subjetiva e impedancia 
bioeletrica. A experiencia do profissional avaliador e fundamental, pois ele reconhece as 
limitagoes de cada instrumento e as alteragoes do proprio envelhecimento. 
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Avaliagao antropometrica 

Considerada um metodo nao invasivo, de baixo custo e facil execugao, e utilizada na 
avaliagao nutricional do idoso ambulatorial e hospitalar. O seguimento antropome- 
trico mede as variagoes de tecido adiposo e muscular do indivfduo. Dessa forma, pode 
ser usada para estimar sua composigao corporal. 

O indice de massa corporal (IMC) e um dos parametros mais utilizados.Tendo em 
vista as alteragoes corporais do envelhecimento, foram propostos novos pontos de corte, 
conforme descrito naTabela 1. Para os casos em que o paciente e incapaz de deambular, 
as medidas de peso e estatura podem ser estimadas por meio das equagoes desenvolvi- 
das por Chumlea et al. (1987) (Tabela 2). 

A CB pode ser utilizada para avaliagao de desnutrigao, sendo um metodo confia- 
vel para esse diagnostico. A circunferencia da panturrilha (CP) e um indicador sensivel 
de alteragoes musculares no idoso; se inferior a 31 cm, e considerada, atualmente, o 
melhor indicador clinico de sarcopenia, estando relacionada a perda da funcionalida- 
de e quedas. A avaliagao de pregas cutaneas e util no seguimento de pacientes idosos, 
especialmente a prega tricipital, pois e a regiao de maior camada sub cutanea de gor- 
dura. A circunferencia abdominal e usada para avaliar o risco cardiovascular. 

Segundo a Organizagao Mundial de Saude (OMS), para individuos adultos, va- 
lores acima de 80 cm para mulheres e de 94 cm para homens demonstram risco 
aumentado de varias doengas. Entretanto sao necessarios mais estudos para deter- 
minagao dos valores de referenda para o paciente idoso. A razao cintura/quadril tern 
sido usada como indicador de obesidade abdominal; para homens, seu ponto de corte 
e superior ale, para mulheres, superior a 0,85. 


Tabela 1 Pontos de corte para a interpretagao do IMC no paciente idoso 


IMC (kg/m 2 ) 

Diagnostico 

<22 

Desnutrigao 

22 a 27 

Eutrofia 

>27 

Obesidade 


Fonte: Lipschtz, 1994. 


Tabela 2 Estimativas de massa corporal 


Genero 

Formula 

Elomem 

(0,98 X CP) + (1,16 X AJ) + (1,73 X CB) + (0,37 X DCSE) - 81,69 

Mulher 

(1,27 X CP) + (0,87 X AJ) + (0,98 X CB) + (0,4 X DCSE) - 62,35 


CP: circunferencia da panturrilha (cm); CB: circunferencia do brago (cm); DCSE: dobra cutanea subescapular; AJ: 
altura do joelho (cm). 

Fonte: Chumlea et at, 1987. 
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Avaliagao bioqufmica 

Os exames bioquimicos sao utilizados para acompanhar a terapia nutrologica, avaliar 
os riscos e detectar problemas nutricionais nao observados durante a avaliagao antro- 
pometrica ou clinica. 

A albumina e um importante marcador para identificagao do estado nutrologico. 
E a proteina mais utilizada na avaliagao nutrologica, associada a aumento da inciden- 
cia de complicagoes clinicas, mortalidade e morbidade, quando em baixas concentra- 
goes. Pacientes com sindrome nefrotica, infecgao, vigencia de inflamagao e hepato- 
patia apresentam limitagao ao uso de albumina como marcador de desnutrigao. Sua 
reserva corporal e grande e a meia-vida e longa, podendo chegar a 21 dias. 

Outro dado importante diz respeito ao colesterol. Quando a contagem total de 
colesterol esta abaixo de 160, pode ser indicio de redugao dos niveis de lipoproteinas. 
Sua redugao se manifesta tardiamente no curso de desnutrigao, o que limita seu uso 
na avaliagao nutricional. 

A transferrina e a pre-albumina tern baixas sensibilidade e especificidade na ava¬ 
liagao nutrologica quando usadas isoladamente. A pre-albumina, com meia-vida de 
2 a 3 dias, pode sofrer alteragoes e esta diminuida em casos de inflamagao, infecgao, 
estresse e deficiencia de zinco. A transferrina, por sua vez, pode estar aumentada na 
anemia ferropriva e nas hepatites agudas e diminuida em casos de anemia hemolitica, 
hepatopatia cronica, neoplasias, infecgao e inflamagao. 

Quanto aos linfocitos, sua contagem reflete indiretamente o estado nutrologico do 
idoso, pois desequilibrios da ingestao de nutrientes podem causar imunossupressao. 
A relagao CD3/CD4 inferior a 50 esta associada a situagoes de deficits nutricionais 
e de imunossupressao. A proteina transportadora de retinol e um indicador de segui- 
mento nutrologico. Possui vida media de 12 horas, mas tern limitagoes. Apresenta-se 
diminuida na doenga hepatica, em infecgao e em estresse metabolico grave. 

Outros parametros bioquimicos podem ser utilizados na avaliagao nutrologica, 
como hemograma, creatinina e enzimas hepaticas. 

Triagem de risco nutrologica 

Para a avaliagao nutrologica do idoso, deve-se realizar o exame fisico completo, alem 
de um questionario de triagem nutricional. A Avaliagao Subjetiva Global (ASG) ou a 
Miniavaliagao Nutricional (MAN) sao bons indicadores de risco de desenvolvimento 
de complicagoes atribuidas a desnutrigao. A ASG e um metodo de avaliagao clinica 
que engloba alteragoes da composigao corporal e alteragoes funcionais. Foi criada em 
1990, com o objetivo de avaliar o risco nutrologico em pacientes cirurgicos, mas tern 
sido usada em pacientes idosos. Pode ser aplicada por profissionais capacitados, de 
forma simples e rapida. A complementagao da ASG com outras tecnicas de avalia- 
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gao nutricional e indicada, pois esse metodo nao possui sensibilidade adequada para 
identificar pequenas variagoes do estado nutricional, nao sendo, portanto, adequado 
como metodo de acompanhamento da evolugao de paciente em terapia nutricional. 

A MAN foi criada em 1989, visando aos pacientes geriatricos. Tern como obje- 
tivo avaliar o risco de desnutrigao e identificar aqueles que possam se beneficiar da 
intervengao dietoterapica precoce. Pode ser usada tanto para triagem como para ava¬ 
liagao diagnostica e compreende quatro categorias: avaliagao antropometrica, avalia¬ 
gao global, avaliagao dietetica e avaliagao subjetiva. Quando o resultado da avaliagao 
indica desnutrigao, deve-se complementar a investigagao com parametros bioqufmi- 
cos e antropometricos (Quadro 1). 

Bioimpedancia (ou impedancia bioeletrica) 

Constitui metodo de avaliagao rapido, nao invasivo e confortavel para avaliar a com- 
posigao corporal do idoso. 

A analise de bioimpedancia tern poucas desvantagens a serem consideradas: 
depende de grande colaboragao do paciente, tern custo mais elevado que as outras 
tecnicas duplamente indiretas, e altamente influenciada pelo estado de hidratagao 
do avaliado e nem sempre os equipamentos dispoem das equagoes adequadas aos 
individuos que se pretende avaliar. 

Consideragoes finais 

Em relagao aos metodos de avaliagao nutrologica, nenhum e considerado padrao 
de referencia para o diagnostico de desnutrigao. No caso do paciente geriatrico, e 
necessario analisar, de forma individualizada, comorbidades, habitos de vida, funcio- 
nalidade, aspectos emocionais, situagao social e acesso a uma alimentagao adequada. 
Deve-se sempre considerar as alteragoes da senescencia sobre o estado nutricional. 

A mensuragao do risco nutricional necessita de analise conjunta dos diversos 
metodos comentados neste capftulo, a fim de se obter o diagnostico global e o estado 
nutrologico do idoso. 

NECESSIDADES NUTROLOGICAS DO IDOSO 

As necessidades nutricionais no idoso sao de grande interesse, pois essa faixa etaria esta 
em constante risco nutricional devido ao grande numero de doengas cronicas, polifar- 
macia, perdas funcionais e financeiras, alteragoes na absorgao dos nutrientes pelo trato 
gastrointestinal, problemas com a saude oral, atrofia gastrica, hipocloridria e senescen¬ 
cia das vilosidades intestinais. A busca de qualidade de vida e longevidade saudavel faz 
aumentar o interesse por esse assunto, apesar dos poucos estudos disponfveis. A seguir, 
alguns dos nutrientes mais necessarios ao paciente idoso serao discutidos. 
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Quadro 1 Miniavaliagao nutricional 

Nome:_ 

Sexo:_ Altura:_ Idade: 

Peso:_ Comprimento da perna:_ 


I- Avaliagao antropometrica 


1. Indice de massa corporal (IMC) = peso (kg)/estatura (m) 2 

IMC < 19 = 0 ponto IMC 19 a 21 = 1 ponto 

IMC 21 a 23 = 2 pontos IMC > 23 = 3 pontos 

2. Circunferencia do brago (CB, cm) 

CB < 21=0 ponto CB 21 a 22 = 0,5 ponto 

CB > 22 = 1 ponto 

3. Circunferencia da panturrilha (CP, cm) 

CP < 31 =0 ponto 
CP > 31 =1 ponto 

4. Perda de peso nos ultimos 3 meses 

> 3 kg = 0 ponto Desconhecida = 1 ponto 

Entre 1 e 3 kg = 2 pontos Ausente= 3 pontos 


II- Avaliagao global 


5.0 paciente mora em sua casa (nao em casa de repouso) 

Nao - 0 ponto Sim - 1 ponto 

6. Toma mais de tres tipos de medicamentos ao dia? 

Sim = 0 ponto Nao = 1 ponto 

7. Sofreu estresse psicologico ou doenga aguda nos ultimos 3 meses? 

Sim = 0 ponto Nao = 2 pontos 

8. Mobilidade 

Restrito a cama/cadeira = 0 ponto Passa sozinho da cadeira para a cama = 1 ponto 
Anda = 2 pontos 

9. Problemas neuropsicologicos 

Demencia/depressao grave = 0 ponto 
Moderada = 1 ponto Ausente = 2 pontos 

10. Lesoes de pele ou escaras? 

Sim = 0 ponto Nao - 1 ponto 


III- Avaliagao dietetica 


11. Numero de refeigoes ao dia 

Uma - 0 ponto Duas« 1 ponto 


Tres = 2 pontos 

12. Consumo de alimentos proteicos 

1 porgao de leite ou queijo ou iogurte por dia? 

Sim 

Nao 

2 ou mais porgoes de feijao ou ovos por semana? 

Sim 

Nao 

Came ou peixe ou aves diariamente? 

Sim 

Nao 

1 "sim" = 0 ponto 2"sim" = 1 ponto 


3"sim" = 2 pontos 


(continua) 
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Quadro 1 (continuagao) Miniavaliagao nutricional 


III- Avaliagao dietetica 


13. Consome duas ou mais porgoes de frutas ou vegetais? 

Nao - 0 ponto Sim - 1 ponto 

14. Redugao da ingestao alimentar nos ultimos 3 meses (perda de apetite, alteragao do trato 
gastrointestinal)? 

Severa = 0 ponto Moderada = 1 ponto Ausente = 2 pontos 

15. Ingestao de liquidos ao dia 

< 3 copos = 0 ponto 3 a 5 copos = 1 ponto > 5 copos = 2 pontos 

16. Forma de alimentagao 

Com assistencia = 0 ponto Sozinho, mas com dificuldade = 1 ponto 
Sozinho sem ajuda = 2 pontos 


IV- Autoavaliagao 


17.0 paciente acredita ter algum problema nutricional? 

Sim, desnutrigao severa = 0 ponto 

Nao sabe ou acredita ter desnutrigao moderada = 1 ponto 

Acredita nao ter problemas nutricionais = 2 pontos 

18. Em comparagao com outras pessoas da mesma idade, o paciente se considera 

Nao tao bom = 0 ponto Nao sabe dizer = 0,5 ponto 

Tao bom quanto = 1 ponto Melhor = 2 pontos 

Maximo de pontos: 30 

Total de pontos: > 24 - eutrofico 

17 a 23,5 - risco de desnutrigao 
<17 - desnutrido 


Macronutrientes 

Agua 

A agua e fundamental a vida. Sua maior concentragao no corpo humano esta no es- 
pago intracelular. Orgaos como sangue e musculos possuem grandes quantidades de 
agua, a qual e obtida por meio dos alimentos e do metabolismo basal e eliminada pela 
urina, pelos pulmoes, pelas fezes e pela pele. Um indivfduo adulto possui 60 a 70% de 
seu peso em agua, divididos entre o espago intracelular (45 a 50%) e o extracelular (15 
a 20%). Com o envelhecimento, a quantidade de agua no corpo diminui. Indivfduos 
idosos estao mais sujeitos a desidratagao por varios fatores, por exemplo: possuem 
dificuldade de regular sua ingestao de liquidos; quando sofrem privagao, tern menor 
resposta de sede; e tern maior dificuldade renal em concentrar a urina. As possfveis 
limitagoes ffsicas e cognitivas podem tambem corroborar para a alteragao da percep- 
gao de sede, dificuldade no acesso aos liquidos por limitagoes funcionais e dificuldade 
de expressar desejo de ingestao de liquidos. 
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Idosos necessitam de cuidados especiais durante epocas do ano com elevadas 
temperaturas, exposigao ao sol, episodio febril e em casos de incontinentia urinaria e 
nicturia. Com a idade, a composigao corporal se altera, ocorrendo aumento na porcen- 
tagem de gordura, que possui menor quantidade de agua. As mulheres, como possuem 
relativamente mais gordura que os homens, possuem menor porcentagem de agua cor¬ 
poral. Os idosos possuem 25% da agua no espago intracelular, 10% no intersticio e 15% 
no intravascular, chegando a ter 40 a 50% de agua corporal total. 

As necessidades de agua variam de 1.500 a 2.000 mL ao dia ou de 30 mL/kg 
de peso dia, o que equivale a aproximadamente 1 mL/kcal em uma dieta dentro da 
normalidade. Deve-se atentar a alguns eventos que aumentam as necessidades basais, 
como febre, atividade fisica ou exposigao a altas temperaturas. Alguns sinais clinicos 
podem auxiliar no diagnostico da desidratagao, como turgor da pele, hipotensao or- 
tostatica e textura da lingua e de mucosas. 

Glicidios 

Os glicidios dos alimentos sao combustiveis e elementos de reserva energetica, sendo 
predominantes na maioria das dietas.Todos sao quebrados a glicose, que e o principal 
combustivel de orgaos nobres como o sistema nervoso central. 

Existem diferentes tipos de glicidios: amido, frutose, glicose, sacarose e lactose. A 
frutose, presente nas frutas e nos vegetais, nao provoca a liberagao imediata de insu- 
lina pelo pancreas, ao contrario da glicose. A entrada de glicose e frutose no figado 
ocorre sem mediagao hormonal, ao passo que a entrada da glicose no musculo e no 
tecido adiposo ocorre com mediagao hormonal. 

As necessidades diarias de glicidios dependem da energia requerida pelo indivi- 
duo e da fonte do carboidrato. Os carboidratos complexos deveriam ser preferidos 
aos simples. O carboidrato e a principal fonte de energia, e suplementa aquela que 
nao foi obtida por meio de proteinas e gorduras. 

As proteinas fornecem 15% da energia total, as gorduras fornecem menos de 30% 
e os glicidios sao responsaveis pelos demais 55%. Quando ocorre grande privagao de 
glicidios, pode ocorrer acidose latica pela oxidagao dos acidos graxos. 

Colesterol e lipidios 

Os lipidios sao macronutrientes de importancia biologica. Eles desempenham pa- 
pel fundamental nas fungoes energeticas, estruturais e hormonais do organismo. Em 
termos de energia, produzem 9 cal/g. Estruturalmente, fazem parte das membra- 
nas celulares e das organelas; quanto aos hormonios, fazem parte dos tromboxanos 
e prostaglandinas. Costumam ser encarados como viloes quando se analisa o risco 
cardiovascular; porem, mesmo em obesos, nao podem representar menos de 10% 
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das necessidades diarias do individuo, a fim de garantir uma adequada absorgao das 
vitaminas lipossoluveis (K, A, D, E) e atingir as necessidades minimas de acidos 
graxos. Estes, por sua vez, sao essenciais para a formagao das membranas celulares, 
prostaglandinas e leucotrienos. O Nacional Cholesterol Education Program (NCEP 
III) recomenda que os adultos limitem a ingestao de gordura a 30% de toda a energia 
da dieta; gordura saturada a 8 a 10%; gordura insaturada a mais de 10%; a ingestao de 
colesterol nao deve ultrapassar 300 mg/dia. 

Atengao especial deve ser dada aos idosos frageis, que perdem peso mesmo invo- 
luntariamente. Como a gordura e altamente calorica, pode ser necessaria para manter 
a oferta energetica desses indivfduos. 

Energia 

As necessidades nutricionais diminuem com a idade, geralmente em 33% entre a 3 a 
e a 9 a decada de vida. Sexo masculino e presenga de doenga cronica potencializam 
esse declinio. A medida que ocorre a perda de massa muscular, a taxa metabolica 
basal e reduzida. A redugao da atividade fisica ou mesmo o sedentarismo configuram 
outra causa significativa de redugao na necessidade energetica, porem as doengas 
cronicas, que sao comuns no idoso, como doenga de Parkinson, doenga de Alzhei¬ 
mer, insuficiencia cardica, etc., estao associadas a aumento da taxa metabolica basal. 
Em geral, o declinio nas necessidades energeticas significa que idosos necessitam de 
menos comida para manter seu peso e suas atividades basais, exceto quando outros 
fatores estao associados, como as doengas cronicas e mesmo as agudas, em que se tern 
a necessidade de aumento energetico. Com isso, fica aumentado o risco de deficiencia 
de micronutrientes, pois estes nao reduzem suas necessidades com a idade. 

Fibras 

As fibras fazem parte do grupo dos glicidios. Fibra alimentar (FA) e a parte comestivel 
intrinseca e intacta dos alimentos de origem vegetal, que corresponde ao componente 
que nao e digerido dos carboidratos. As fibras que tern similaridade com os efeitos da FA, 
mas que sao isoladas ou extraidas a partir de fontes naturais ou obtidas sinteticamente, sao 
chamadas de fibras fimcionais. A fibra da dieta e proveniente de componentes da parede 
celular das plantas. A recomendagao atual e de ingestao de 20 a 35 g de fibra ao dia. 

A FA tern um papel importante na prevengao de algumas doengas, pelo seu efeito 
benefico na motilidade gastrointestinal, na saciedade, no perfil lipidico, na oxidagao 
celular e no perfil glicemico. Existem dois tipos de fibras, de acordo com a solubilidade 
na agua. Fibras insoluveis tern a capacidade de reter agua no colon e, com isso, aumentar 
o bolo fecal e melhorar o transito intestinal, desempenhando, assim, um importante 
papel na prevengao da constipagao; sao, inclusive, capazes de reduzir a incidencia de 
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doenga diverticular dos colons, patologia de alta prevalencia no idoso, alem de reduzir 
o desconforto da constipagao. E incerto o papel da fibra na redugao da incidencia de 
cancer colorretal. 

As fibras soluveis em agua, por sua vez, prolongam o transito intestinal, reduzindo 
a absorgao intestinal de carboidratos, o que traz beneficios para pacientes diabeticos 
ou com doengas que afetam a glicemia. Ressalta-se, ainda, a importancia da ingestao 
de lfquidos junto com as fibras, para se evitar piora da constipagao. 

Protidios 

Sao poucos os estudos sobre a necessidade proteica em indivfduos idosos, costuman- 
do-se manter as recomendagoes dos adultos em geral: 0,6 a 0,8 g de protefnas por qui- 
lo de peso por dia (g/kg/dia). Ha estudos que recomendam maior aporte de protefnas, 
como 1 a 1,25 g/kg/dia. Entre os poucos estudos disponfveis, alguns mostram que o 
corpo permanece em equilfbrio quando a ingestao equivale a 0,97 a 0,67 g/kg/dia. 

As necessidades individuais de protefnas variam de acordo com idade, dieta, ativi- 
dade fisica e uso de medicagoes. A fonte da protefna da dieta influencia nas necessida¬ 
des. Pacientes hospitalizados e em tratamento de doengas graves tendem a ter maior 
necessidade de protefnas. Alguns estudos demonstram que suplementagao com prote¬ 
fnas tipo leucina podem ser mais efetivas que as protefnas da dieta na sfntese muscular. 
Pode-se usar a recomendagao de ingestao de protefnas e aminoacidos indispensaveis 
pela ingestao dietetica de referencia (Dietary Referena Intake - DRI). Deve-se verificar 
tambem a ingestao dietetica recomendada (Recommended Dietary Allowance - RDA), 
que representa o nfvel de ingestao dietetica suficiente para atender as necessidades de 
um nutriente. A RDA de indivfduos com idade superior a 19 anos e de 0,8 g/kg/dia. 

Micronutrientes 

Acido folico 

O folato e obtido pela ingestao de acido folico na dieta ou em suplementos e sua 
deficiencia pode ser constatada laboratorialmente pela elevagao de homocistefna, 
embora esta tambem possa estar aumentada na deficiencia de vitaminas B12 e B6. 
A deficiencia de folato costuma estar associada a ma nutrigao, uso de alcool e drogas 
antagonistas do folato, como metotrexato, fenitofna, sufassalazina, primidona, feno- 
barbital e triantereno, muito encontradas na polifarmacia do idoso. 

A anemia megaloblastica e uma das manifestagoes clfnicas mais importantes. 
Casos de deficiencia de vitamina B12 em que se faz suplementagao de folato antes da 
reposigao de B12 podem apresentar melhora em relagao a macrocitose e anemia, sem 
melhorar o curso das alteragoes neurologicas, podendo piorar o quadro neurologico. 
O uso de suplementagao com folato tern boa aceitagao, apesar de o acido folico ser 
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encontrado em dietas ricas em frutas e vegetais. Alguns autores creditam protegao 
cognitiva aos pacientes que fazem suplementagao de folato, mas nao e consenso. 

Vitaminas 

Vitamina A 

A vitamina A e importante principalmente no funcionamento da visao, na diferen- 
ciagao celular e na imunidade. Sua deficiencia e rara em idosos, pois pode ser obtida 
pela ingestao dos alimentos e por diversas formas de suplementos; porem, atengao 
especial deve ser dada aos idosos cuja absorgao dessa vitamina e aumentada, o que 
pode aumentar sua toxicidade. 

A recomendagao para idosos tern sido reduzida com o tempo (Figura 1). Atu- 
almente, encontra-se em 700 meg de equivalentes de retinol ativo (ERA) para mu- 
lheres e 900 para homens, embora alguns estudos ainda recomendem quantidades 
menores. Como a vitamina A e um antagonista da vitamina C e do calcio, sua inges¬ 
tao em altas doses por longos perfodos pode causar problemas osseos, como fraturas. 
Portanto, uma dieta rica em frutas e verduras costuma ser suficiente para atingir os 
niveis necessarios nos idosos. 

Vitamina B12 

A vitamina B12 e um nutriente muito importante nos idosos e sua deficiencia tern 
reflexos nos sistemas hematologico, neurologico e gastrointestinal (Figura 2). Estudo 
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Figura 1 Necessidade media de vitamina A em microgramas, em individuos entre 20 e 80 
anos de idade. 


Fonte: NHANES III. 
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Figura 2 Necessidade media de vitamina B12 em microgramas, em individuos entre 20 e 80 
anos de idade. 

Fonte: NHANES III. 


recente constatou que 10 a 15% dos idosos tem deficiencia de vitamina B12, o que 
ocorre por diversos motivos. A redugao da capacidade de separar a vitamina das pro- 
tefnas carreadoras, a atrofia gastrica presente em 40 a 50% dos idosos acima de 80 
anos de idade e a hipocloridria sao alguns dos problemas encontrados para a absorgao 
dessa vitamina. A anemia perniciosa e um causa rara dessa deficiencia em idosos. 

A protefna animal e a principal fonte desta vitamina, mas, nos idosos, encontra 
dificuldades decorrentes de problemas de mastigagao, tolerancia gastrica, alto custo e 
aumento de colesterol. A hiperproliferagao bacteriana e outro empecilho a absorgao 
da vitamina B12, porem e facilmente tratada com antibioticos. Clinicamente, a defi¬ 
ciencia de vitamina B12 pode manifestar-se no sistema hematologico, como anemia 
megaloblastica, e no sistema neurologico, com parestesias, hipotensao ortostatica e, de 
suma importancia no idoso, alteragoes cognitivas. Como as manifestagoes clfnicas sao 
variadas e a suplementagao precoce tem melhores resultados clfnicos, o screening da 
deficiencia de vitamina B12 em idosos tem sido cada vez mais indicado. Quando se 
encontra a deficiencia, a suplementagao esta indicada. 

No auxflio em diagnosticar deficiencia de vitamina B12, mesmo em pacientes 
com dosagens limftrofes, pode-se dosar tambem a homocistefna e o acido metilma- 
lonico - ambos estarao elevados na deficiencia de vitamina B12.Todos os pacientes 
com sintomas de deficiencia de vitamina B12 devem receber a suplementagao pa¬ 
renteral, que pode ser realizada com doses de 100 a 1.000 meg de vitamina B12, por 
via intramuscular por dias a semanas, seguida de suplementagao via oral por tempo 
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indeterminado mensalmente. Pacientes assintomaticos, nos quais a deficiencia de vi- 
tamina B12 foi encontrada incidentalmente, podem receber suplementagao via oral 
com 1 mg/dia, seguido de dosagens de vitamina B12 para se checar a absorgao. 

Vitamina D 

A deficiencia de vitamina D pode acarretar diversos sintomas, sinais precoces como 
dor muscular e ate fraturas osseas. Os mveis de vitamina D podem ser aferidos de for¬ 
ma mais fidedigna com a dosagem da 25(OH) vitamina D e do paratormonio (PTH) 
e de forma indireta, pela dosagem de fosfatase alcalina, calcio ionico serico, fosforo se- 
rico e 1,15(OH) vitamina D. A vitamina D exerce importante papel na fungao imune 
e principalmente no metabolismo do calcio, com efeitos na massa ossea. 

As fontes de vitamina D sao obtidas atraves da pele e pela dieta (derivados do leite 
e peixe), mas deve-se atentar ao fato de que o precursor de vitamina D presente na pele 
diminui com a idade e que alguns indivfduos, sobretudo idosos, nao se expoem ao sol 
por medo de cancer de pele ou devido a problemas climaticos, conforme a regiao. 

A suplementagao e recomendada especialmente a indivfduos com osteopenia e 
osteoporose, mas ainda ha discussao sobre qual seria a dose ideal. 

Minerals 

Calcio 

O calcio e o mineral mais abundante do organismo, encontrado principalmente nos os- 
sos e dentes. No sangue, e encontrado na forma livre (calcio ionico), ligado as protefnas, 
ou na forma de complexos, como fosfato de calcio ou citrato de calcio. A concentragao 
plasmatica total varia conforme os valores da albumina serica. Esta envolvido em diver- 
sas fungoes no organismo, como constituinte dos ossos, controle da permeabilidade da 
membrana celular, contragao de fibras musculares, liberagao e mediagao de hormonios 
e condugao nervosa, alem de fazer parte da regulagao da atividade plaquetaria e da coa- 
gulagao. Comorbidades envolvendo o metabolismo do calcio aumentam com a idade, 
como a osteopenia e a osteoporose, que podem levar a fraturas com desastrosas conse- 
quencias para os idosos, incluindo perda de funcionalidade e de independence. 

Osteomalacia e outra doenga tambem prevalente nos idosos, causada pela defi¬ 
ciencia de vitamina D que leva a redugao da absorgao do calcio. O calcio e ingerido 
em quantidades inadequadas por muitos idosos, mas os nfveis sericos sao mantidos 
estaveis pelo metabolismo do calcio por meio do controle da absorgao, mineralizagao 
ossea e excregao urinaria. A ingestao de calcio recomendada para adultos e de 1.200 
mg/dia; porem, em idosos, pode aumentar para 1.500 mg/dia, principalmente em 
mulheres na pos-menopausa e apos os 65 anos de idade, podendo haver suplemento 
adicionado a dieta rica em calcio (Figura 3). 
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Figura 3 Necessidade media de calcio em miligramas, em individuos entre 20 e 80 anos de 
idade. 

Fonte: NHANES III. 


Como a ingestao costuma ser insuficiente, a suplementagao com fonte nao ali- 
mentar e indicada. Alem disso, o calcio esta relacionado a prevengao ou a redugao de 
risco de osteoporose, cancer de colon e hipertensao. 

Ferro 

A deficiencia de ferro e comum em idosos com multiplas comorbidades, principal- 
mente naqueles hospitalizados ou com doengas cronicas. A anemia associada com a 
idade pode ser secundaria a sangramentos cronicos no trato gastrointestinal, ingestao 
inadequada, doengas inflamatorias e alteragoes gastricas com redugao da absorgao 
pela diminuigao da acidez. As necessidades de ferro diminuem apos a menopausa, 
pois nao e necessaria a reposigao que a perda menstrual requeria; com isso, as neces¬ 
sidades sao similares as dos adultos: 10 mg/dia. 

As dosagens de ferro serico, ferritina e da capacidade de ligagao do ferro sao utili- 
zadas para avaliar os estoques de ferro e guiar sua reposigao. A anemia ferropriva cos¬ 
tuma ser uma das manifestagoes mais comuns da falta de ferro, porem outras, como a 
sindrome das pernas inquietas, tambem podem ser vistas. A suplementagao de ferro 
pode ser via oral, a qual pode ser potencializada se administrada em doses divididas e 
com a refeigao, ou via endovenosa, em casos selecionados por um curto periodo. 

Zinco 

O zinco e considerado um elemento-trago, relacionado a diversas fungoes fisiologicas, 
imunes, enzimas e expressoes genicas. O zinco das fontes animais e melhor absorvivel 
que o das fontes vegetais. Ma-absorgao, trauma e perda muscular podem estar envoi- 
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vidos com baixos estoques de zinco. Ingestao de cereais, arroz, graos e legumes pode 
influenciar a absorgao de zinco. 

Clinicamente, a deficiencia de zinco pode ser vista como dermatite, redugao da 
fungao imune, perda de paladar e dificuldade na cicatrizagao de feridas. Nos idosos, 
a fungao dos linfocitos T e da imunidade celular pode ser reduzida. A dermatite e a 
perda de paladar sao manifestagoes comuns da deficiencia de zinco, mas sua suple¬ 
mentagao pode reverter esses sintomas. 

A suplementagao de zinco tern sido muito usada em geriatria para auxflio na 
cicatrizagao de feridas, apesar de nao haver comprovagao de beneffcio da suplemen¬ 
tagao em indivfduos com nfveis adequados desse elemento. 

Elementos trago 
Aluminio 

Alguns idosos foram expostos ao aluminio pelo uso de medicamentos como antiaci- 
dos e analgesicos tamponados, panelas de cozinha e fluidos de dialise. Sua absorgao 
pode aumentar em indivfduos com lesao de mucosa e idade avangada, mas costuma 
acontecer em pequenas quantidades. Apesar de nao ser um nutriente essencial, ja foi 
relacionado ao desenvolvimento da doenga de Alzheimer, fato que ainda nao esta 
bem definido. Sua suplementagao geralmente nao e recomendada. 

Boro 

Nao existe recomendagao clara das necessidades de boro nem das indicagoes de sua 
suplementagao, mas sabe-se que altas concentragoes em associagao ao magnesio po- 
dem aumentar a excregao de calcio. Portanto, pode ser importante no metabolismo 
do calcio e na mineralizagao ossea. 

Cromo 

Indivfduos que possuem baixos estoques de cromo podem ter hiperglicemia e altos 
nfveis de lipfdios com sua reposigao. A quantidade de cromo no organismo depende 
da ingestao de cada indivfduo. Dieta rica em fibras ou agucares simples aumentam a 
excregao do cromo. 

Magnesio 

Hipomagnesemia pode ser relacionada a atrofia muscular, osteoporose, hiperglicemia, 
hiperlipemia e depressao da fungao imune. A absorgao de magnesio nao parece ser in- 
fluenciada em idosos, mesmo naqueles com gastrite atrofica. Recomenda-se ingestao de 
magnesio na dose de 280 mg/dL em mulheres e de 350 mg/dL em homens. Nao exis- 
tem evidencias de que idosos necessitem de maiores quantidades do que os adultos. 
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Selenio 

E muito rara a deficiencia de selenio, porem, essa condigao e descrita entre os morado- 
res de instituigao de longa permanencia, sobretudo naqueles com multiplas patologias. 

O selenio e considerado um nutriente essencial. Quando se identifica sua de¬ 
ficiencia, a suplementagao e simples. Sua fungao principal e antioxidante, por isso, 
muitas pessoas fazem uso de sua suplementagao para melhorar a fungao imune ou 
aumentar a atividade antioxidante. 

A toxicidade com a reposigao em excesso e atingida quando se utiliza suplemento 
de mais de 400 mcg/dia. Os sintomas da toxicidade por selenio sao nauseas, vomitos, 
irritabilidade, fadiga, queda de cabelo e neuropatia periferica. 

ALTERAgOES DA COMPOSigAO CORPORAL 

Varias alteragoes fisiologicas e metabolicas ocorrem com o envelhecimento, sendo a 
base para alteragoes na composigao corporal e dificultando a abordagem nutricional 
do paciente idoso. Os metodos para determinagao da massa corporal tern sido apri- 
morados nos ultimos 20 anos, aumentando a acuracia e melhorando o manejo na afe- 
rigao dessas mudangas. Entre as alteragoes observadas com o envelhecimento, pode 
ser observado aumento relativo da massa gorda, redugao na massa corporal magra, 
diminuigao da densidade mineral ossea (DMO), alteragao na proporgao entre a agua 
intra e extracelular e alteragoes nos valores antropometricos. 

O aumento do tecido adiposo ocorre por meio do aumento de depositos centrais 
de gordura, alem de maior internalizagao da gordura ao redor dos orgaos internos. 
O acumulo excessivo de gordura visceral relaciona-se direta ou indiretamente a va¬ 
rias doengas, como hipertensao arterial sistemica, dislipidemias, doenga coronariana 
isquemica, doengas osteoarticulares e neoplasias, havendo maior prevalencia entre 
mulheres na faixa acima dos 60 anos. 

A perda ossea pode ocorrer por causa de reabsorgao ossea aumentada e formagao 
ossea diminuida, alterando, assim, a DMO. Com o envelhecimento, ocorre perda 
gradual da massa ossea e alteragao da microarquitetura ossea, que geram fragilidade 
esqueletica, resultando no aumento do risco de fraturas. A alteragao na massa ossea 
causa alteragoes na postura e, consequentemente, em outros parametros antropome¬ 
tricos nos idosos. 

Com o envelhecimento, ocorre a diminuigao da massa corporal, sendo mais evi- 
dente a partir dos 75 anos e em individuos frageis. Algumas formulas para a estima- 
tiva da massa corporal sao utilizadas para avaliar a massa corporal nessas populagoes, 
porem com algumas restrigoes, haja vista a dificuldade da medida de pregas cutaneas 
em idosos em virtude das alteragoes em sua composigao. 
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A diminuigao da massa muscular esqueletica e lisa, da massa ossea e da agua cor¬ 
poral tambem surge com o envelhecimento. Essas alteragoes sao causadas por varios 
fatores que ocorrem de maneira e intensidade variadas, como sedentarismo, erros 
alimentares, estresse oxidativo, aumento de substancias inflamatorias, entre outros. 

As alteragoes na composigao corporal, por sua vez, modificam as medidas antro- 
pometricas nos idosos, e a determinagao de valores adequados a essa faixa da popula- 
gao tern sido um desafio, sujeito a diferentes variaveis. Os dados do National Health 
and Nutrition Examination Surveys (NHANES) e do Projeto SABE, apesar de te- 
rem varias restrigoes em sua metodologia, sao atualmente utilizados como referenda 
para a populagao geriatrica norte-americana e brasileira (Tabelas 3 a 6). 


Tabela 3 IMC, CB, DCT e CMB de homens de 60 anos ou mais avaliados no NHANES IV 
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25 ± 0,22 

19,8 

21,1 

22,4 

25 

27,1 

28,7 

29,5 

CB 

60 a 69 

1.126 

32,8 + 0,15 

28,4 

29,2 

30,6 

32,7 

35,2 

36,2 

37 

70 a 79 

832 

31,5 + 0,17 

27,5 

28,2 

29,3 

31,3 

33,4 

35,1 

36,1 

80+ 

642 

29,05 + 0,19 

25,5 

26,2 

27,3 

29,5 

31,5 

32,6 

33,3 

DCT 

60 a 69 

1.122 

14,2 + 0,2 

7,7 

8,5 

10,1 

12,7 

17,1 

20,2 

23,1 

70 a 79 

825 

13,4 + 0,3 

7,3 

7,9 

9 

12,4 

16 

18,8 

20,6 

80+ 

641 

12 + 0,3 

6,6 

7,6 

8,7 

11,2 

13,8 

16,2 

18 

CMB 

60 a 69 

1.119 

28,3 + 0,1 

24,9 

25,6 

26,7 

28,4 

30 

30,9 

31,4 

70 a 79 

824 

27,3 + 0,1 

24,4 

24,8 

25,6 

27,2 

28,9 

30 

30,5 

80+ 

639 

25,7 ± 0,2 

22,6 

23,2 

24 

25,7 

27,5 

28,2 

28,8 


IMC: indice de massa corporal; CB: circunferencia do brapo; DCT: dobra cutanea tricipital; CMB: circunferencia 
muscular do brapo. 
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Tabela 4 IMC, CB, DCT e CMB de homens de 60 anos ou mais avaliados no NHANES IV 






F 

’ercentis selecionado 

s 


Variavel e grupo etario 

N. 

Media ± DP 

P10 

P15 

P25 

P50 

P75 

P85 

P90 

IMC 

60 a 69 

1.175 

27,6 ± 0,27 

20,9 

21,8 

23,5 

26,6 

30,8 

33,6 

35,7 

70 a 79 

985 

26,9 ± 0,28 

20,7 

21,4 

22,6 

25,9 

29,9 

32,1 

34,5 

80+ 

788 

25,2 ± 0,26 

19,3 

20,3 

21,7 

25 

28,4 

30 

31,4 

CB 

60 a 69 

1.122 

31,7 + 0,21 

26,2 

26,9 

28,3 

31,2 

34,3 

36,5 

38,3 

70 a 79 

914 

30,5 ± 0,23 

25,4 

26,1 

27,4 

30,1 

33,1 

35,1 

36,7 

80+ 

712 

28,5 ± 0,25 

23 

23,8 

25,5 

28,4 

31,5 

33,2 

34 

DCT 

60 a 69 

1.090 

24,2 ± 0,37 

14,5 

15,9 

18,2 

24,1 

29,7 

32,9 

34,9 

70 a 79 

902 

22,3 ± 0,39 

12,5 

14 

16,4 

21,8 

27,7 

30,6 

32,1 

80+ 

705 

18,6 + 0,42 

9,3 

11,1 

13,1 

18,1 

23,3 

26,4 

28,9 

CMB 

60 a 69 

1.090 

23,8 + 0,12 

20,6 

21,1 

21,9 

23,5 

25,4 

26,6 

27,4 

70 a 79 

898 

23,4 + 0,14 

20,3 

20,8 

21,6 

23 

24,8 

26,3 

27 

80+ 

703 

22,7 + 0,16 

19,3 

20 

20,9 

22,6 

24,5 

25,4 

26 


IMC: indice de massa corporal; CB: circunferencia do braqo; DCT: dobra cutanea tricipital; CMB: circunferencia 
muscular do braqo. 


Tabela 5 Variaveis, medias e percentis de mulheres avaliadas pelo Projeto SABE 


Percentis selecionados 


Variavel e grupo etario 

N. 

Media ± DP 

P25 

P50 

P75 

Massa corporal (kg) 

1.071 

62,49 ± 13 

54 

61 

70 

Estatura (cm) 

1.066 

151,22 + 6,85 

147 

151 

155 

IMC (kg/m2) 

1.064 

27,26 ± 5,2 

23,74 

26,63 

30,36 

CC (cm) 

1.069 

93,97 ± 13,65 

85 

94 

103 

CQ (cm) 

1.068 

103,73 + 11,26 

96 

102 

111 

RCQ 

1.068 

0,91 

0,85 

0,9 

0,97 

CP 

1.114 

35,36 ± 4,22 

33 

35 

38 

DCT 

1.101 

25,22 ± 8,35 

20 

25 

30,5 

CB 

1.124 

31,02 + 6,01 

28 

31 

34 

CMB 

1.101 

22,73 ± 2,62 

20,92 

22,64 

24,42 


IMC: indice de massa corporal; CC: circunferencia da cintura; CQ: circunferencia do quadril; RCQ: relaqao cintura- 
-quadril; CP: circunferencia da panturrilha; DCT: dobra cutanea tricipital; CB: circunferencia do braqo; 

CMB: circunferencia muscular do braqo. 
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Tabela 6 Variaveis, media e percentis de mulheres avaliadas pelo Projeto SABE 


Percentis selecionados 


Variavel e grupo etario 

N. 

Media ± DP 

P25 

P50 

P75 

Massa corporal (kg) 

734 

67,74 ± 12,74 

59 

67 

75 

Estatura (cm) 

733 

164,4 ± 6,9 

160 

164 

169 

IMC (kg/m 2 ) 

732 

25 ± 4,07 

22,5 

24,91 

27,48 

CC (cm) 

732 

95,2 ± 11,53 

88 

95,5 

103 

CQ (cm) 

733 

98,88 ± 8,38 

94 

99 

103 

RCQ 

732 

0,96 

0,92 

0,96 

1,01 

CP 

766 

35,15 ±3,84 

33 

35 

38 

DCT 

726 

13,71 ±5,75 

9 

13 

17 

CB 

770 

29,16 ±3,64 

27 

29 

31 

CMB 

727 

24,71 ±2,66 

22,98 

24,86 

26,49 


IMC: indice de massa corporal; CC: circunferencia da cintura; CQ: circunferencia do quadril; RCQ: relaqao cintura- 
-quadril; CP: circunferencia da panturrilha; DCT: dobra cutanea tricipital; CB: circunferencia do braqo; 

CMB: circunferencia muscular do braqo. 


A perda de estatura, as alteragoes troficas da pele e as dificuldades em avaliar pacien- 
tes restritos ao leito sao fatores que afetam a precisao das medidas antropometricas. 

Mudangas na composigao da gordura corporal tambem ocorrem com o envelhe- 
cimento, com aumento progressive desta e com maior acumulo em regiao abdominal 
de gordura visceral. Atualmente, a gordura visceral e considerada um tecido com ca- 
pacidade de secregao de substancias inflamatorias, sendo estas, por sua vez, envolvidas 
na fisiopatologia de varias doengas. 

Sarcopenia 

Inicialmente, o termo sarcopenia (do grego sarc,“c arne”, zpenia, “perda”) foi utilizado 
para descrever somente a perda muscular esqueletica. A ocorrencia desse fenomeno 
biologico esta muito ligada ao envelhecimento e, portanto, foi associada tambem a 
limitagao funcional. 

A sarcopenia ja foi definida por meio da mensuragao da massa muscular apendi- 
cular dividida pela altura ao quadrado (indice muscular esqueletico). A partir do indi¬ 
ce muscular esqueletico, a sarcopenia pode ser definida como a diminuigao da massa 
muscular apendicular em dois desvios-padrao abaixo da media para adultos jovens 
saudaveis. Pontos de corte a partir do indice muscular esqueletico foram associados 
a risco elevado de deficiencia fisica; valores iguais ou abaixo de 5,75 kg/m 2 em mu¬ 
lheres e 8,5 kg/m 2 em homens sao associados com incapacidade grave e valores entre 
5,76 kg/m 2 e 6,75 kg/m 2 em mulheres e de 8,51 kg/m 2 a 10,75 kg/m 2 em homens 
indicam incapacidade moderada. 
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Atualmente, e definida como uma sindrome caracterizada pela perda progressiva 
e generalizada de massa muscular esqueletica e forga muscular, ocasionando deficien- 
cia fisica, piora na qualidade de vida e morte. O Grupo de Trabalho Europeu na Sar- 
copenia em Idosos recomenda a presenga de perda de massa muscular e diminuigao 
da fungao muscular (forga ou desempenho) para o diagnostico de sarcopenia. Dessa 
maneira, o diagnostico requer documentagao de perda de massa muscular e perda de 
forga muscular ou de desempenho fisico. 

A prevalencia da sarcopenia pode variar de 13 a 24% em pessoas de 65 a 70 anos 
de idade e mais de 50% em individuos com idade acima de 80 anos, principalmente 
em homens, sendo tambem ja identificada em 53 a 57% de homens e 43 a 60% de 
mulheres com idade superior a 80 anos. Assim, pode-se considerar a sarcopenia um fe- 
nomeno constante do envelhecimento - entre 25 e 75 anos de idade, a massa muscular 
diminui 19% no homem e 12% na mulher. Estudo de cadaveres demonstrou a redugao 
de ate 40% da area seccional transversa de varios grupos musculares com a idade. 

A sarcopenia e um dos maiores preditores de limitagao funcional nos idosos e 
influencia os estados cognitivo, fisico e nutricional, alem de propiciar o aparecimento 
de comorbidades nessa faixa etaria. As causas de sarcopenia incluem alteragoes en- 
docrinas, ativagao de citocinas pro-inflamatorias, redugao de unidades alfamotoras 
na medula espinhal, diminuigao da atividade fisica e baixo consumo de proteinas 
(Tabela 7). Pode ser considerada de causa primaria, quando nenhuma outra causa e 
evidente alem do envelhecimento em si, e secundaria, quando uma ou mais causas 
sao evidenciadas. Na maioria dos idosos, sua etiologia e multifatorial e nao e possivel 
classificar cada individuo como primario ou secundario, de modo que a sarcopenia e 
caracterizada como uma sindrome geriatrica multifatorial. 


Tabela 7 Causas de sarcopenia 


Sarcopenia primaria 

Nenhuma outra causa evidente exceto envelhecimento 

Sarcopenia secundaria 

Atividades 

Repouso, sedentarismo, gravidade zero 

Comorbidades 

Insuficiencias avangadas (cardiaca, pulmonar, hepatica, renal, 
cerebral), doengas inflamatorias, neoplasia ou doengas endocrinas 

Nutricionais 

Ingestao inadequada de carboidratos e/ou proteinas, ma-absorgao, 
doengas gastrointestinais ou uso de medicagoes que causam 
anorexia 
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A redugao da ingestao alimentar pelo idoso decorrente de multiplos mecanismos 
(perda de apetite, redugao do paladar e do olfato, saude oral prejudicada, sacieda- 
de precoce, fatores psicossociais, fatores economicos e uso de medicagoes) contribui 
significativamente para a instalagao da sarcopenia, principalmente na presenga de 
comorbidades. O catabolismo aumentado nos idosos tambem e considerado causa 
de sarcopenia, em fungao da perda de aminoacidos e do aumento da degradagao da 
protefna de fibras musculares. A inatividade fisica e um fator importante para a sarco¬ 
penia, uma vez que idosos que nao praticam atividade fisica apresentam menor massa 
muscular e maior prevalencia de incapacidade fisica e a intervengao mais eficaz para 
prevengao e recuperagao da perda muscular sao os exercfcios de resistencia. 

Embora a etiologia da sarcopenia seja multifatorial, entre as consequencias mais 
temfveis, estao as alteragoes da mobilidade e do equilibrio, repercutindo na prevalen¬ 
cia aumentada de quedas e fraturas. O ciclo vicioso gerado por essa condigao e um 
dos grandes desafios da geriatria e da gerontologia: sarcopenia - fraturas - imobili- 
zagao - desnutrigao - piora da sintese proteica - fragilidade - piora da sarcopenia. 
A sarcopenia tern sido associada a atrofia das fibras musculares rapidas (tipo II) e a 
substituigao por tecido adiposo e fibrotico com diminuigao da sintese proteica, oca- 
sionando redugao da forga e eficiencia muscular. Observa-se tambem que a sarcope¬ 
nia promove alteragao na qualidade das fibras musculares, na efetividade neural, no 
controle fino do equilibrio e na diminuigao das aferencias sensitivas e motoras. 

Redugoes nos niveis de testosterona e estrogeno que acompanham o envelhecimen- 
to parecem acelerar o desenvolvimento da sarcopenia. Deficiencias relativas de estroge- 
nio e testosterona contribuem para o catabolismo muscular e a promogao de citocinas 
catabolicas, como as interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-6). A reposigao de testosterona pode 
aumentar a massa muscular, porem efeito similar nao foi observado com a reposigao 
de estrogeno. Considera-se tambem que a seguranga na reposigao hormonal em longo 
prazo para tratamento da sarcopenia ainda nao esta completamente definida. 

Seguindo a linha de reposigao hormonal na terapeutica da sarcopenia, a reposigao 
de GH tambem ja foi avaliada, mas nao ocasionou aumento da forga muscular nem 
rendimento muscular. Assim como o uso de testosterona em longo prazo, a reposigao 
de GH em idosos pode ocasionar varios efeitos colaterais, como aumento da resisten¬ 
cia insulinica, artralgias, sindrome do tunel do carpo, etc. 

O aumento da resistencia a insulina em decorrencia do envelhecimento ocasiona 
redugao da agao da insulina na musculatura, o que pode contribuir para o catabolismo 
muscular. 
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A diminuigao da atividade fisica com o aumento da idade agrava a perda mus¬ 
cular e aumenta a proporgao de gordura na composigao corporal. A realizagao de 
exercicios fisicos e fundamental para se manter a massa muscular e retardar sua perda 
decorrente do envelhecimento, atuando tanto na prevengao quanto na terapeutica da 
sarcopenia. Um estudo que avaliou a realizagao de exercicios fisicos e suplementagao 
nutricional em 63 mulheres e 37 idosos com idade media de 87 anos notou aumen¬ 
to de 113% na forga muscular, demonstrando que exercicios de resistencia de alta 
intensidade sao viaveis e eficazes contra perda de massa muscular e diminuigao da 
capacidade funcional. A realizagao de exercicios de resistencia e a intervengao mais 
efetiva para aumentar a forga muscular em idosos. 

A utilizagao de suplementos nutricionais nao demonstrou resultados positivos, 
independentemente da substantia utilizada para reposigao, como a creatina ou o pi- 
colinato de cromo. O consumo inadequado de proteinas tambem pode contribuir 
para a sarcopenia, sendo que o consumo de alimentos com substancias com proprie- 
dades anti-inflamatorias (acidos omega-3) pode ser um fator de prevengao contra a 
sarcopenia. 

A sarcopenia e uma das variaveis utilizadas para definigao da sindrome de fragilida- 
de, que e altamente prevalente em idosos, conferindo maior risco para quedas, fraturas, 
incapacidade, dependencia, hospitalizagao recorrente e mortalidade. Essa sindrome re- 
presenta uma vulnerabilidade fisiologica relacionada a idade, resultado da deterioragao 
da homeostase biologica e da capacidade do organismo de se adaptar as novas situagoes 
de estresse. A sindrome da fragilidade pode ocorrer de forma isolada e secundaria a 
alteragoes de eixos hormonais e por particularidades de alteragoes fisiologicas relacio- 
nadas ao envelhecimento. 

A definigao exata dos criterios da sindrome de fragilidade ainda e controversa. 
Inicialmente, baseou-se na perda de fimgao e no surgimento de dependencia e, atual- 
mente, a sindrome e reconhecida como uma condigao clinico-fisiopatologica comple- 
xa. A definigao mais aceita e a proposta por pesquisadores da Universidade de Johns 
Hopkins, que define a sindrome da fragilidade como uma condigao clinica complexa, 
de natureza multifatorial, caracterizada pela diminuigao das reservas de energia e pela 
resistencia reduzida aos estressores, condigoes que resultam do declinio acumulativo 
dos sistemas fisiologicos. A sindrome se embasa em um tripe composto por desregu- 
lagao endocrina, desregulagao imunologica e sarcopenia, que induzem desequilibrios 
fisiologicos levando a um ciclo vicioso de redugao de energia, aumento da dependencia 
e aumento da suscetibilidade a agressores, cujas manifestagoes clinicas se resumem em 
lentidao, debilidade, perda de peso, baixo nivel de atividade e fadiga. Os idosos que 
preenchem os criterios para a sindrome da fragilidade sao mais suscetiveis a quedas, 
declinio funcional, hospitalizagao recorrente e morte em 3 anos. 
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Obesidade sarcopenica 

A obesidade pode ser definida como o aumento da gordura corporal em comparagao 
com a massa magra. Tem origem multifatorial e ocasiona alteragoes metabolicas nas 
celulas adiposas. A obesidade esta associada ao aumento da morbidade e da morta- 
lidade na populagao em geral e, nos idosos, e um dos principais agravantes da inca- 
pacidade fisica. 

O impacto da obesidade na sobrevida dos idosos ainda e dificil de ser avaliado 
devido as dificuldades de se correlacionar o IMC e o padrao de distribuigao da gor¬ 
dura corporal, apesar de associagoes desse problema na mortalidade ja terem sido 
descritas. Varios fatores fazem com que a obesidade altere a capacidade funcional: 
aumento do risco de doenga articular degenerativa, smdrome metabolica, sedentaris- 
mo, decrescimo de massa muscular e estado pro-inflamatorio. 

A porcentagem de massa corporal magra e de massa ossea dos individuos obesos 
tende a ser maior do que a porcentagem de massa corporal magra dos individuos 
eutroficos e acredita-se que essa modificagao na circunferencia abdominal seja adap- 
tagao ao aumento do peso corporal imposto a estrutura fisica do individuo, sendo 
que tal adaptagao pode ser benefica, pois individuos obesos com aumento da massa 
corporal magra podem apresentar menor dificuldade de realizar as atividades de vida 
diaria e as atividades fisicas em comparagao com obesos que possuem massa corporal 
magra reduzida. Contudo, nao se pode afirmar se esse aumento refletira sobre a qua- 
lidade muscular, definida como forga muscular corrigida para a massa muscular nos 
obesos idosos, embora se possa afirmar que provera melhora da forga e, consequente- 
mente, da qualidade muscular. 

Em um estudo recente que avaliou a composigao corporal, a forga muscular e a 
capacidade funcional de idosas eutroficas e obesas, observou-se que o aumento da 
massa muscular encontrado no grupo composto por idosas obesas nao foi suficiente 
para manter uma fungao fisica adequada nesse grupo e que o excesso de gordura cor¬ 
poral influenciou negativamente sua mobilidade. 

Os mecanismos responsaveis pela incapacidade fisica dos individuos obesos ainda 
nao foram totalmente identificados, bem como a relagao exata entre as modificagoes de 
massa magra e massa gorda para predizer algum prejuizo funcional em relagao ao au¬ 
mento de peso, o que torna importante a realizagao de estudos que busquem essa esti- 
mativa de composigao corporal, desempenho fisico e forga muscular nessa populagao. 

SUPLEMENTA^AO NUTROLOGICA PARA IDOSOS 

A ingestao alimentar tende a ser reduzida com o envelhecimento, notadamente a 
quantidade calorica ingerida. Varios fatores concorrem para isso, como redugao da 
atividade fisica, menor poder aquisitivo, isolamento social, depressao e outros. Alguns 
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idosos parecem ter os mecanismos reguladores da fome e saciedade alterados, o que 
resulta em anorexia. O quadro todo e agravado quando ha intercorrencia de doengas 
ou hospitalizagao, o que nao e incomum nessa faixa etaria.Tais fatores colocam varios 
idosos como potencialmente em risco de desnutrigao de macro e micronutrientes. 

Todavia, mesmo idosos saudaveis vivendo na comunidade podem ter compro- 
metimento da ingestao de micronutrientes, seja pela baixa ingestao calorica, pelo 
consumo seletivo de alimentos ou ambos. A presungao de que muitos idosos possam 
ter seu estado nutricional comprometido faz com que pacientes e familiares busquem 
nos suplementos alternativas para suprir as deficiencias. No entanto, muitos idosos 
saudaveis e bem nutridos fazem uso dessas substancias em busca de possiveis ganhos 
na saude e prevengao de doengas. 

De forma didatica, os suplementos podem ser divididos em quatro grandes cate- 
gorias, alem de produtos botanicos ou oriundos de ervas, que fogem ao escopo deste 
texto. O primeiro deles, mais difundido e largamente utilizado, e o grupo das combi- 
nagoes de multivitammicos e mineralicos (MVM) que fornecem a maioria dos mi¬ 
cronutrientes, geralmente atendendo as quantidades recomendadas desses elementos 
ou da maioria deles. Outro grupo e composto por produtos isolados ou associados 
em dois ou mais componentes, que teriam agao especifica na promogao de saude. 
Estao nesse grupo produtos com fungao antioxidante que agiriam na prevengao de 
doengas cardiovasculares, cancer e outras, bem como o calcio e a vitamina D, notada- 
mente com fungao na saude ossea. O terceiro grupo e formado por substancias que 
fornecem os macro nutrientes, associados ou isolados, esses ultimos mais apropria- 
damente denominados constituintes de dietas modulares, sendo de interesse aqui os 
que fornecem macro e micronutrientes conjuntamente, compostos pelos alimentos 
enriquecidos e os suplementos completos que fornecem os macro e micronutrientes 
e podem, por si, fornecer todos os nutrientes necessarios. 

Suplementos de multivitaminas e minerals 

Embora a prescrigao de MVM seja frequente para idosos, as evidencias para seu efeito 
benefico sobre a saude dessas pessoas sao fracas. Nao ha duvida de que o idoso carente 
deve ser suplementado, porem essas carencias devem ser identificadas e adequadamente 
corrigidas. O uso de MVM sem uma avaliagao detalhada tern evidencias limitadas e, 
na realidade, nao ha um grande estudo controlado sobre o efeito do uso de MVM para 
a saude e prevengao de doengas. A maioria dos estudos disponiveis e de coorte e caso 
controle e nao evidencia beneficio na prevengao de cancer ou doenga cardiovascular. 
Esses estudos tambem evidenciam que muitos dos idosos que consomem os MVM sao 
saudaveis, com boa alimentagao, que buscam beneficios nos possiveis efeitos adicionais 
dessas substancias. 
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Ao contrario do uso criterioso e salutar da suplementagao, esse consumo indiscri- 
minado de MVM, conjuntamente com a crescente oferta de alimentos enriquecidos, 
pode, em alguns casos, trazer efeitos deleterios a saude do individuo. 

Suplementos com finalidades antioxidantes 

As reagoes bioquimicas do metabolismo, bem como estressores externos, como a fu- 
maga, formam especies reativas capazes de gerar o estresse oxidativo, que esta envol- 
vido em praticamente todas as doengas cronico-degenerativas, que, por sua vez, estao 
envolvidas com as maiores causas de morbidade e mortalidade nessa faixa etaria, 
como aterosclerose, cancer, artrites, doengas oftalmologicas e outras. Dessa forma, e 
grande o interesse em substancias antioxidantes que poderiam combater o estresse 
oxidativo e, assim, contribuir para a prevengao das doengas citadas. 

Estudos observacionais e experimentais evidenciam o alto poder antioxidante 
das vitaminas E, C e A, incluindo retinol e betacaroteno, alem do mineral selenio, e 
o poder dessas substancias no combate ao estresse oxidativo. 

Doengas cardiovasculares 

Varios estudos foram realizados para obtengao de evidencias do efeito das vitaminas 
E e C, betacaroteno e selenio na prevengao das doengas cardiovasculares. Quatro 
metanalises que avaliaram a agao desses agentes na prevengao de eventos cardiovas¬ 
culares concluiram por ausencia de efeito tanto na prevengao primaria quanto na 
secundaria. Contudo, alguns estudos mostraram efeito negativo do uso de antio¬ 
xidantes, como ligeiro aumento de morte por doenga cardiovascular no grupo com 
betacaroteno e significativo aumento de acidente vascular hemorragico com a vita- 
mina E. Uma quinta metanalise que avaliou a combinagao desses antioxidantes na 
progressao da doenga aterosclerotica em qualquer territorio concluiu tambem que 
nenhum efeito foi observado na prevengao primaria ou secundaria. Estudos mais 
recentes nao incluidos nessas metanalises tambem nao mostraram impacto desses 
agentes na doenga cardiovascular. 

Cancer 

O envolvimento do estresse oxidativo na carcinogenese e o efeito dessas substancias em 
trabalhos experimentais estimulou o estudo do uso de antioxidantes na prevengao das 
doengas neoplasicas. A maioria dos estudos nao evidenciou efeito protetor e, em alguns 
estudos, o grupo em uso de betacaroteno aumentou a incidencia de cancer de pulmao, 
alem de cancer de cabega e pescogo. Em contraste, o uso de 200 mcg/dia de selenio 
mostrou certa protegao contra a incidencia de cancer em geral, notadamente cancer 
de prostata. Um estudo tambem evidenciou protegao contra o cancer de prostata com 
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o uso da vitamina E. Com esses resultados, o estudo Select foi proposto, porem nao 
mostrou protegao contra neoplasia de prostata pelo selenio ou vitamina E, isolados 
ou combinados. 

Consideragoes 

A analise critica dos resultados dos estudos de intervengao nao demonstra resultados 
favoraveis ao uso de vitaminas ou minerals com propositos antioxidantes na preven¬ 
gao de doengas cardiovasculares ou cancer. Ha muita controversia sobre a metodo- 
logia desses estudos, como a inclusao dos participantes, a selegao dos antioxidantes, 
o uso isolado ou combinado, as doses empregadas e outras consideragoes. Por esses 
fatos, em 2003, o US Preventive Services Task Forces concluiu que, com os dados 
dispomveis, nao seria possivel se manifestar contra ou a favor do uso de vitaminas 
e minerals com propositos antioxidantes preventives. E preciso que novos estudos 
proporcionem resultados mais concretos para a indicagao do uso desses suplementos 
antioxidantes com vistas a prevengao de doengas e a promogao de saude. 

Suplementos de calcio e vitamina D 

Considerando a quantidade e a biodisponibilidade, as melhores fontes de calcio sao 
o leite e derivados. Entretanto, muitos idosos evitam esses produtos, seja por prefe¬ 
rence, seja pela intolerance a lactose - que tende a aumentar sua incidence com o 
envelhecimento - ou mesmo pela crenga de que o produto liquido originado da soja, 
de mesma denominagao, tenha as mesmas caracteristicas e a mesma composigao, com 
o atrativo de ser de origem vegetal. A ingestao adequada de calcio para idosos e de 
1.200 mg/dia. 

A vitamina D tern suas fontes alimentares bem restritas (oleo de peixe, gema de 
ovo, alimentos fortificados) e, com a redugao da capacidade de fotossmtese cutanea 
de vitamina D, que ocorre com o envelhecimento, geralmente aliada a menor exposi- 
gao solar, essa vitamina tern seus niveis geralmente comprometidos nesta faixa etaria. 
A relagao da vitamina D com a saude ossea ha muito e conhecida pelo raquitismo nas 
criangas e pela osteomalacia nos adultos. Um segundo efeito nos idosos e a melhora 
da forga muscular e a prevengao de quedas. Recentemente, ha sugestivos, porem ainda 
nao comprovados, efeitos nao esqueleticos, como em diabete melito, mortalidade car¬ 
diovascular, cancer, esclerose multipla, alergias, asma, infeegoes, depressao, disturbios 
cognitivos e dor. As recomendagoes de vitamina D sao de 400 UI (10 meg) para 
pessoas entre 51 e 70 anos de idade e 600 UI para maiores de 71 anos. Todavia, tais 
recomendagoes parecem ficar aquem da dose adequada para se obter melhor efeito. 

Os estudos sobre a suplementagao na prevengao e no tratamento da osteoporose 
e, principalmente, na prevengao das fraturas osteoporoticas nao sao concordantes. 
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Dose inadequada de calcio favorece a osteoporose conquanto o fornecimento de dose 
adequada melhora a DMO, mas nao necessariamente reduz o risco de fraturas. To- 
davia, doses adequadas de calcio e vitamina D melhoram a DMO e reduzem o risco 
de fratura, o que e obtido com pelo menos 700 Ul/dia de vitamina D. 

Assim, as evidencias sao favoraveis a suplementagao de calcio e vitamina D para 
essa populagao. Idealmente, o calcio deve ser suplementado de forma que a ingesta 
total (alimentos + suplemento) fique ao redor de 1.200 mg/dia. A vitamina D nao tern 
a dose ideal estabelecida, porem a maioria dos estudos aponta para pelo menos 800 
Ul/dia, muitos indicando 1.000 UI ou mais. Deve-se destacar que e uma vitamina li- 
possoluvel e que nao necessita de ingestao diaria, o que pode ser vantajoso para idosos, 
que frequentemente tomam varios medicamentos. A dose diaria pode ser somada e 
ministrada 1 vez/semana e mesmo 1 vez/mes. Alem de menor numero de tomadas, 
doses maiores parecem ser tao bem absorvidas em idosos quanto nos mais jovens. 

Suplementos que fornecem macro e micronutrientes 

Sao suplementos utilizados para complementar a dieta normal do idoso, quando este 
nao se alimenta adequadamente, de forma a garantir um aporte mais adequado de ma¬ 
cro e micronutrientes. Fazem parte desse grupo os alimentos enriquecidos que aumen- 
tam o aporte de calorias, bem como de macro e micronutrientes, geralmente diluidos 
em leite ou sucos, de forma a aumentar a densidade energetica e nutricional do liquido 
e, assim, em um mesmo volume, fornecer maior valor nutricional. 

Os suplementos completos, ou, conforme alguns autores, suplementos propria- 
mente ditos, sao produtos que nao so complementam a ingesta do idoso, como po- 
dem, se for o caso, fornecer toda a gama de macro e micronutrientes requeridos tanto 
para a manutengao quanto para a recuperagao do idoso. Como sao completos, nao 
necessitam de leite ou suco para melhorar seu valor nutricional e, portanto, devem ser 
preferencialmente diluidos em agua, o que reduz a ocorrencia de intolerances. Esses 
produtos devem ser fornecidos entre as refeigoes, de modo a complementa-las. Estudos 
demonstram que se for respeitado um intervalo de pelo menos 1 hora antes e apos as 
refeigoes, o suplemento nao reduz a quantidade delas e pode ate melhorar a ingesta. 
Esses produtos devem ser usados nao so para tratar, mas tambem e preferencialmente 
para prevenir a desnutrigao do idoso. Idosos desnutridos ou em risco de desnutrigao, 
idosos fragilizados, com fratura de femur ou cirurgia ortopedica, devem ser suplemen- 
tados para manter ou melhorar seu estado nutricional, o que reduz complicagoes. Ido¬ 
sos desnutridos ou com ulcera de pressao podem se beneficiar de um maior aporte de 
energia e de proteinas, o que pode ser obtido pela maior concentragao dos suplementos 
completos, de forma a se fornecer, 1,5 kcal/mL em vez da diluigao tradicional, que 
fornece 1 kcal/mL. 
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Ha hoje uma discussao etica sobre a suplementagao de paciente demenciado ou 
mesmo com cancer avangado que nao consegue a ingestao adequada de liquidos e 
alimentos. Respeitando a opiniao de todos e a individualizagao de cada caso, alem 
da manifestagao dos familiares, nao se concorda em privar o paciente do aporte de 
liquidos e alimentos, o que equivaleria a uma sentenga de morte por inanigao. Os 
suplementos completos, via oral ou gastrointestinal, podem manter a hidratagao e o 
aporte nutricional desses pacientes e dos disfagicos, sempre procurando manter ao 
menos parcialmente a via oral, para proporcionar o prazer do paladar, de acordo com 
as preferences previas do paciente. 

Como se pode ver, o uso de suplementos, particularmente para idosos, requer 
estudos e ponderagoes. A reposigao de vitaminas e minerals esta indicada quando 
de sua falta, porem nao ha estudos comprovando o beneficio do uso dos MVM na 
promogao da saude e na prevengao das doengas. Um grande estudo nesse sentido esta 
em andamento e espera-se que venha a esclarecer essa duvida. O uso de suplemen¬ 
tos MVM com finalidade antioxidante apresenta resultados dispares, sendo que a 
analise conjunta tende a indicar ausencia de efeito. Duvidas quanto as metodologias 
empregadas questionam essa conclusao, mas nao sao suficientes para embasar o uso 
de antioxidantes. 

O calcio associado a doses adequadas de vitamina D parece ser adequado para a 
saude ossea do idoso, conquanto beneficos efeitos musculares e em outros sistemas 
dessa vitamina a tornam promissora. Os suplementos de macro e micronutrientes, 
particularmente os completos, podem recuperar um estado nutrologico comprome- 
tido ou mesmo propiciar sua manutengao diante de um agravo, podendo reduzir a 
morbidade e mesmo a mortalidade nesses pacientes. 
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Nutrologia na gesta^ao 


Silviane Maria Luna Vianna 


INTRODUgAO 

Nos ultimos anos, o cuidado nutrologico da gestante vem sofrendo mudan^as ra¬ 
dicals em sua compreensao. O advento dos conceitos sobre epigenetica ressaltam a 
importancia do ambiente intrauterino como o primeiro contribuinte para expres- 
sao dos genes relacionados a doen^as cronicas degenerativas na fase adulta. Para- 
lelamente, o surto de obesidade que o mundo vem apresentando reflete tambem o 
excesso de peso adquirido por mulheres no periodo gestacional. Contudo, estudos 
que avaliam as consequencias do periodo de fome que afligiu popula9oes como a 
holandesa e chinesa nas decadas de 1940 permitem a atual compreensao das se- 
quelas da desnutri^ao materna sobre o concepto. O papel da nutric^ao e visto, entao, 
com interesse crescente e cabe aos profissionais da area acompanhar de modo cui- 
dadoso esse binomio mae-feto, a fim de assegurar a perpetuac^ao da especie. 

MUDAN^AS FISIOLOGICAS E METABOLICAS NA GESTAgAO 

A gesta^ao e um processo fisiologico, dinamico, que afeta todo o organismo mater- 
no, causando altera9oes bioquimicas, hormonais e urinarias que sao evidenciadas 
desde a concep9ao ate o parto. As altera9oes promovem o crescimento fetal e a ma- 
nuten9ao do corpo gravidico ao mesmo tempo que o prepararam para a lacta9ao. 
Essas altera9oes sao divididas em um periodo basicamente anabolico, tanto para a 
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mae como para o concepto, que se estende desde a concepgao ate a 27 a semana, e outro 
periodo catabolico materno e anabolico fetal, que se estende ate o parto. Assim, o peso 
e um criterio de importancia maxima que deve ser avaliado com base em conhecimen- 
tos especificos e rigorosamente acompanhado durante todo o pre-natal. 

Nessa fase, muitas alteragoes gastrointestinais ocorrem e podem ocasionar qua¬ 
dras de nauseas e vomitos, alem de aumento na sensagao de fome. A diminuigao do 
tonus e da motilidade gastrica, a diminuigao da secregao acida, o retardo do esvazia- 
mento do estomago e o aumento da secregao da mucosa gastrica sao secundarios a 
elevagao da progesterona. A motilidade do intestino tambem e reduzida durante a 
gestagao, embora nao haja alteragao na absorgao de nutrientes, exceto pelo aumento 
da absorgao do ferro. Essas alteragoes fisiologicas podem aumentar o padrao de ga- 
nho de peso no inicio da gestagao. 1 

A concentragao de proteinas transportadoras de vitamina D, cortisol, hormonios 
esteroides, hormonios tireoideanos e metabolismo dos carboidratos esta aumentada 
para garantir os nutrientes necessarios ao crescimento fetal. A sensibilidade a insu- 
lina cai cerca de 50 a 60% quando comparada a mulher nao gravida 2 , alterando nao 
apenas o metabolismo da glicose, mas tambem as lipoproteinas, alem de diminuir a 
capacidade da insulina em suprimir a lipolise. 3 Nesse periodo, ocorre um aumento 
no risco de cetonuria e cetonemia mesmo entre mulheres com tolerancia normal a 
glicose. Gestantes desenvolvem cetonemia muito mais rapidamente do que mulheres 
nao gravidas, em decorrencia do estado de jejum acelerado, o que torna os corpos ce- 
tonicos um importante combustivel metabolico para o cerebro fetal nas situagoes de 
queda do aporte de glicose pela mae. Isso e possivel em razao da presenga de enzimas 
no cerebro fetal capazes de promover a oxidagao dos corpos cetonicos. 4 Portanto, 
como descrito por Felig et al. 5 ,1970, a gravidez pode ser considerada uma condigao 
de jejum acelerado por consequencia das mudangas no metabolismo materno que 
ocorrem pelo aumento da resistencia a insulina. 

Dentro desse contexto, o ganho de peso materno tern papel relevante na gestagao. 
Uma vasta revisao sobre este tema foi publicada em 2009 pelo Instituto de Medicina 
dos Estados Unidos (IOM). 1 

Com a evolugao da gravidez, ocorre um aumento no peso materno e no produto 
do deposito de protei-nas, gorduras, agua e minerais que sao depositados no feto, na 
placenta, no liquido aminiotico, no utero, na glandula mamaria, no sangue e no tecido 
adiposo. Os produtos da concepgao (placenta, feto, liquido aminiotico) compreen- 
dem cerca de 35% do total do ganho de peso da gestante. O aumento do volume 
plasmatico e influenciado pela agao hormonal, sendo altamente variavel durante a 
gravidez. A presenga de edemas e mais significativa em gestantes com sobrepeso 
no periodo pre-gestacional. O deposito de proteinas ocorre principalmente no feto 
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(42%), no utero (17%), no sangue (14%), na placenta (10%) e na mama (8%) e e mais 
acentuado no terceiro trimestre da gestagao. 5 Quanto a deposigao de gordura, ela 
ocorre principalmente nos quadris, nas costas e nas partes superiores do corpo, apre- 
sentando um padrao unico da gestagao. Esse deposito ocorre, em sua maior parte, no 
tecido subcutaneo. 6 De modo geral, a gordura das partes superiores do corpo e quase 
totalmente eliminada, enquanto a do tronco pode permanecer como consequencia do 
aumento do tecido subcutaneo na gravidez. 

Dados populacionais de paises industrializados mostram que atualmente as ges- 
tantes ganham mais peso do que o recomendado pela IOM e que isso ocorre mais 
frequentemente entre gestantes com indice de massa corporal (IMC) pre-gravidez 
normal ou baixo. Por outro lado, aquelas que apresentavam sobrepeso ou obesidade 
previa a gravidez conseguem ultrapassar menos a variagao de peso recomendada. 1 

E importante ressaltar que os valores bioquimicos estao modificados no periodo 
gestacional e retornam aos valores de referenda no periodo pos-parto. A observagao 
rigorosa dos valores de referenda para gravidez e importante para que se evitem 
erros diagnostics. Os principais determinates dessas variagoes sao o aumento do 
volume plasmatico e o aumento da massa de hemoglobina, em torno de 20% (Tabela 
l). 7 Como consequencia da hemodiluigao, ocorre uma diminuigao na concentragao 
de hemoglobina, hematocrito e albumina. O aumento de estrogeno e progesterona, 
assim como de outros hormonios placentarios, tern importante papel no aumento de 
lipidios maternos, caroteno, vitamina E e fatores de coagulagao. 


Tabela 1 Principais alteragoes fisiologicas na gravidez 


Tipo de alteragao 

Orgaos, sistemas 

TT 

Volume plasmatico 

T 

Aumento das hemacias 

t 

Trabalho cardiaco 

T 

Agua corporal 

TT 

Taxa de filtragao glomerular 

T 

Volume respiratorio 

i 

Motilidade gastrointestinal e geniturinaria 


Fonte: adaptada de Shills et al., 2006. 51 


PAPEL DA PLACENTA NA NUTRigAO FETAL 

Na maioria das gestagoes, o feto e a placenta crescem em proporgoes lineares, porem, 
os fetos de baixo peso nao apresentam crescimento significativo apos a 36 a semana 
de gestagao. Isso decorre principalmente de insuficiencia placentaria, que nao permite 
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o crescimento fetal maximo, gerando os chamados recem-nascidos pequenos para 
a idade gestacional (RNPIG). As principias causas de insuficiencia placentaria sao 
geneticas, cromossomicas, infecciosas, nutricionais, vasculares e anatomicas. 

Os recem-nascidos grandes para a idade gestacional (RNGIG), por sua vez, tem 
seu acelerado crescimento justificado mais frequentemente por mae com diabete meli- 
to (DM), obesidade materna, multiparidade e doenga hemolitica do recem-nascido. 1 

VARIANCES BIOQUIMICAS E MEDIDAS LABORATORIAIS 

O pico da expansao sanguinea ocorre entre 32 e 34 semanas de gestagao, com aumen- 
to de aproximadamente 30 a 40% na volemia, o que ocasiona redugao dos niveis de 
hematocrito e hemoglobina. Uma peculiaridade e que o volume corpuscular medio 
(VCM) e o volume de hemoglobina corpuscular medio (VHCM) permanecem re- 
lativamente inalterados. 

Outras adaptagoes incluem aumento do trabalho cardiaco, acumulo de agua no 
corpo e modificagoes nas fungoes renal, respiratoria e gastrointestinal. Essas adap¬ 
tagoes durante a gravidez alteram os niveis sanguineos de muitos nutrientes. Geral- 
mente, os nutrientes hidrossoluveis tem valores diminuidos; isso ocorre, por exemplo, 
com vitamina C, acido folico, vitaminas B6 e B12 e piridoxina (Tabela 2). No entanto, 
os nutrientes lipossoluveis, como o caroteno e a vitamina E, sofrem aumento de cerca 
de 50% na gravidez, enquanto os niveis de vitamina A praticamente nao mudam. 


Tabela 2 Principals alteragoes nutricionais na gestagao 


Tipo de alteragao 

Orgaos, sistemas 

i 

Anemia dilucional 

i 

Leucocitos 

u 

Albumina serica 

i 

Vitamina C, acido folico, vitamina B12 

T 

Caroteno 

—> 

Vitamina A 

T 

Tocoferol 


Fonte: adaptada de Shills et at, 2006. 51 


AVALIAgAO DO ESTADO NUTRICIONAL NA GESTAgAO 

A avaliagao nutricional da gestante e semelhante a da paciente nao gravida, porem 
com criterios antropometricos e laboratoriais ajustados a condigao. Na primeira con- 
sulta, historia clinica detalhada deve identificar doengas preexistentes, uso de me- 
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dicagoes, tendencia a prisao de ventre ou diarreia, alergias alimentares, flatulencia 
excessiva e outros fatores que possam interferir na gravidez em curso. O exame fisico 
objetiva identificar possfveis alteragoes, como edemas, hipocromia de mucosas e hi- 
dratagao, alem da aferir pulso e pressao arterial. 

SEQUENCIA DA AVALIAGAO NUTROLOGICA 
Exame fisico 

Avaliagao da dieta baseada no recordatorio alimentar de 3 dias consiste em ferra- 
menta de suma importancia na avaliagao do perfil nutrologico da gestante e permite 
identificar: 

■ caracterfsticas alimentares e numero de refeigoes por dia; 

■ diminuigao da ingestao de grupos alimentares especfficos; 

■ aversoes, compulsoes alimentares, repulsas ou mesmo habito alimentar inadequa- 
do originario de crendices; 

■ quantidade de agua ingerida. 

Medidas antropometricas basicas de altura e peso 

As medidas antropometricas seguem os mesmos metodos para pacientes nao gra¬ 
vidas, porem as referencias mudam na gravidez. O dado de maior preocupagao para 
as gestantes e o peso, que pode ser avaliado por meio de tres metodos diferentes: 
IMC (Tabela 3), peso ideal para estatura da tabela Metropolitan Life e avaliagao da 
compleigao da mulher (altura/circunferencia do punho) ou Curva de Ross. 7 Neste 
capftulo, sera utilizado o IMC como criterio de acompanhamento, em razao de sua 
ampla utilizagao na pratica clfnica. A variagao de ganho de peso deve ser calculada e 
discutida com a gestante na primeira consulta e depende do IMC pre-gravfdico. 


Tabela 3 Variagao de ganho de peso durante a gestagao baseada no IMC 


IMC pre-gravidez (kg/m 2 ) 

Classificagao 

Variagao de ganho de peso na gravidez (kg) 

Ate 18,5 

Baixo peso 

12,5 a 18 

18,6 a 25 

Peso normal 

11,5a 16 

25,1 a 30 

Sobrepeso 

7a 11,5 

>30,1 

Obesidade 

5 a 9 


Fonte: IOM, 2009. 1 
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Avaliagao bioqufmica dos nutrientes no sangue e na urina 

A maioria das gestantes tem uma gravidez saudavel, nao sendo necessaria avaliagao bio- 
quimica detalhada (Tabela 4). Em todos os casos, porem, e mandatoria uma rapida tria- 
gem nutricional, a fim de identificar, o mais precocemente possivel, a presenga de deficien- 
cias nutricionais. Caso alguma alteragao seja identificada, e indicado o acompanha- 
mento nutricional diario em ambiente hospitalar ou em intervalos curtos, quando o 
acompanhamento e ambulatorial. Nas gestantes eutroficas e com evolugao gestacio- 
nal saudavel, recomenda-se uma consulta nutricional ao mes ou a cada 2 meses para 
assegurar um bom acompanhamento. 


Tabela 4 Avaliagao laboratorial do estado nutricional 


Dosagens sanguineas 

Nao gravida 

Gravida 

Niveis alterados 

Hematocrito (%) 

37 a 47 

33 a 44 

<33 

Hemoglobina (g/dL) 

12a 16 

10,5a 14 

<10 

Ferritina (ng/100 ml) 

15 a 200 

5a 150 

<5 

Acido folico (ng/mL) 

5 a 21 

4a 14 

<4 

Vitamina B12 (pg/mL) 

430 a 1025 

Diminuida 

Diminuida 

Ferro (mcg/100 mL) 

>50 

>60 

<60 

Capacidade de ligagao de ferro 

250 a 460 

300 a 600 

<450 

(mcg/100 mL) 




Fosfatase alcalina (IU/L) 

35 a 48 

35 a 150 

Nao muda 

Colesterol total (g/100 mL) 

Ate 200 

Ate 345 


Triglicerides (g/100 mL) 

Ate 150 

Ate 400 


Zinco (mcg/100 mL) 

65 a 115 

55 a 80 

±150 


Fonte: adaptado de Aubrey et at, 1975 9 ; Burrow e Ferris, 1996. 10 


Em relagao a glicemia, nao existe um consenso quanto aos criterios diagnosticos 
por parte das sociedades de obstetricia e diabetologia, de modo que ha variagoes de 
criterios diagnosticos distintos para o diabete gestacional (DG). A orientagao atual 
da American Diabetes Association e de que a glicemia de jejum e a pos-prandial 
sejam realizadas na primeira consulta do pre-natal (Figura 1). Essa conduta aumenta 
a possibilidade de diagnosticar gestantes com DG em grupos de baixo risco para a 
doenga. Em casos de glicemia alterada, pode-se considerar que a gestante tenha um 
quadro previo de DM ou DG (Tabelas 5 e 6). Em caso de glicemias normais, a pa- 
ciente deve ser submetida a novo teste entre a 24 a e a 28 a semana de gestagao. 
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Figura 1 Detecgao e diagnostico de alteragoes da glicemia na gestagao. 

HbAI: hemoglobina glicada; DM: diabete melito; DG: diabete gestacional. 

Fonte: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups 2010. 8 


Tabela 5 Valores limitrofes de glicemia para diagnostico de DM ou DG, usando o teste oral de 


tolerancia a glicose (TOTG) com 75 g de dextrosol 


Glicemia 

mg/dL 

Jejum 

92 

1 hora 

180 

2 horas 

153 


DM: diabete melito; DG: diabete gestacional. 

Obs.: Um ou mais destes valores igualados ou excedidos confirmam o diagnostico de DG. 
Fonte: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups, 2010. 8 



























116 Tratado de Nutrologia 


Tabela 6 Valores isolados para diagnosticar diabete gestacional (DG) 


Glicemia 

Valores maximos 

Jejum 

> 126 mg/gL 

HbAI 

> 6,5 mg/dL 

Glicemia aleatoria 

> 200 mg/dL 


Fonte: International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups, 2010. 8 


O TOTG deve ser feito pela manha apos uma noite de jejum, que pode variar de 
8 a 14 horas, e apos no mmimo 3 dias com dieta irrestrita (> 150 g de carboidrato/ 
dia e sem restrigao a atividade fisica). A paciente deve permanecer sentada durante 
o teste. 

O International Association of Diabetes and Pregnancy Syudy Groups (IADP- 
SG) recomenda que todas as mulheres sem historia previa de diabete sejam subme- 
tidas ao TOTG. 8 

IDENTIFICANDO RISCO DE DESNUTRigAO EM AMBIENTE HOSPITALAR 

E indiscutivel a importancia da nutrigao na gestagao. Portanto, a atengao dispensada 
a gestante doente hospitalizada deve ser redobrada. A triagem nutricional deve ser 
realizada em 100% das gestantes enfermas e em maes com recem-nascidos de baixo 
peso ou gemelares que se encontrem em ambiente hospitalar (Quadro 1). E elabo- 
rada a partir dos metodos classicos de triagem com modificagoes para se adequar a 
populagao de gestantes e puerperas. 

NECESSIDADES NUTROLOGICAS DE MACRONUTRIENTES NA GESTAgAO 

O aumento do metabolismo basal das gestantes decorre do aumento do utero, do feto 
e do trabalho cardiaco. A suplementagao de 2.000 kcal durante toda a gestagao reduz 
o numero de recem-nascido de baixo peso. A oferta calorica total na gestagao e de 
suma importancia e parece ter papel mais importante que a propria oferta proteica. 
No primeiro trimestre, deve-se ressaltar o desenvolvimento do sistema nervoso, o que 
demanda uma grande necessidade de vitaminas e minerais. 

O calculo das calorias totais a serem administradas deve ser feito com base no 
requerimento energetico estimado (REE) (Quadro 2,Tabelas 7 e 8). 
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Quadro 1 Modelo de ficha de triagem nutricional para gestante 

Nome:_ 

Registro:_ Setor:_ Enfermaria:_ Leito:_ Idade: 

Data de internamento:_ Diagnostico:_ 


Classificagao de Risco Nutricional (NRS 2002 - Modificado) 


Fase 1 

Sim 

Nao 

Apresenta IMC < 20,5? 



Houve perda de peso nos ultimos 3 meses? 



Houve redugao na ingestao alimentar na ultima semana? 



Portador de doenga grave, mau estado geral ou em UTI? 




Sim: Se a resposta for"Sim"para qualquer questao, continue e preencha a Fase II. 

Nao: Se a resposta for "Nao" para todas as questoes, reavalie o paciente semanalmente. 

Se for indicada uma cirurgia de grande porte, continue e preencha a Fase II. 


Prejuizo de estado nutricional 

Gravidade da doenga 
(aumento nas necessidades) 

Ausente 

Escore 0 

( ) Estado nutricional normal 

Ausente 

Escore 0 

( ) Necessidades nutricionais normais 
( ) Gestagao no 1°trimestre 

Leve 

Escore 1 

( ) Perda de peso > 5% em 3 meses 
( ) Ingestao alimentar de 50 a 75% das 
necessidades caloricas na ultima semana 

Leve 

Escore 1 

( ) Cirrose ( ) Cancer ( ) DPOC ( ) DM 
( ) Fratura do quadril ( ) HD cronica 
( ) Paciente cronico agudizado 
( ) Gestagao no 1 0 trimestre + 
patologia 

( ) Gestagao no 2° trimestre 
( ) Puerperio normal sem doenga 

Moderado 

Escore 2 

( ) Perda de peso > 5% em 2 meses 
() 18,5 < IMC < 20,5 + queda do estado 
geral 

() Ingestao alimentar de 60% das 
necessidades caloricas na ultima semana 

Moderado 

Escore 2 

( ) Leucemia e linfomas 

( ) Cirurgia abdominal de grande porte 

( ) Fraturas ( ) PNM grave 

( ) Gestagao no 2° trimestre + patologia 

( ) Gestagao no 3° trimestre 

( ) Puerperio patologico ou gemelar 

( ) Puerperio gemelar sem doenga 

Grave 

Escore 3 

( ) Perda de peso > 5% em 1 mes 
( ) Perda de peso >15% em 3 meses 
( ) IMC < 18,5 + queda do estado geral 
( ) Ingestao alimentar de 0 a 25% das 
necessidades caloricas na ultima semana 

Grave 

Escore 3 

( )Transplante de medula ossea 
( ) UTI-Apache >10 
( ) Gestagao no 3° trimestre + patologia 
( ) Puerperio patologico de gestagao 
gemelar 

Soma dos escores + = 


Fase II 

Escore > 3 

O paciente esta nutricionalmente no limite de risco e o cuidado nutricional e iniciado 

Escore < 3 

Reavaliar o paciente semanalmente 

Se o paciente tern indicagao de cirurgia de grande porte, considerar piano de cuidado nutricional para evitar 
riscos associados 


Conclusao 

( ) Sem evidences de desnutrigao ( ) Evidences de desnutrigao leve/moderada 
( ) Evidences de desnutrigao ( ) Risco nutricional 

Responsavel:_ Data: 
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Quadro 2 Equagao para calcular o REE para adolescentes nao gravidas e mulheres adultas 


14 a 18 anos de idade 


REE (kcal/dia) = gasto energetico total + deposigao de energia 

REE = 135,3 - [30,8 X idade (anos) + AF X 10 x Peso (kg) + (934 X altura (m)] + 25 


19 anos ou mais 


REE (kcal/dia) = gasto energetico total 

REE = 354 - [6,91 X idade (anos) + AF x (9,36 X peso + 726 X altura (m)] 
AF = coeficiente de atividade ffsica. Usar a tabela a seguir. 

REE: requerimento energetico estimado. 


Tabela 7 Coeficiente de atividade ffsica para uso na equagao de calculo do REE para adoles¬ 


centes e adultos jovens 



Sedentarismo* 

Baixa atividade** 

Ativo*** 

Muito ativo**** 

14 a 18 anos de idade 

1 

1,16 

1,31 

1,56 

19 anos ou mais 

1 

1,12 

1,27 

1,45 


* Atividades da vida diaria (trabalhos domesticos, caminhar ate o onibus). 

** Atividades da vida diaria + 30 a 60 min de moderada atividade fisica (p. ex., caminhada). 

*** Atividades da vida diaria + no minimo 60 min de moderada atividade. 

**** Atividades da vida diaria + no minimo 60 min de atividade fisica moderada + urn adicional de vigorosa 
atividade ou 120 min de atividade. 

REE: requerimento energetico estimado. 

Fonte: adaptado de IOM, 2009. 1 


Tabela 8 Equagoes para estimar o REE para mulheres por trimestre 


REE 

Equagoes 

1° trimestre 

REE = nao gravida (adolescente ou adulto) + 0 

2° trimestre 

REE = nao gravida (adolescente ou adulto) + 340 

3° trimestre 

REE = nao gravida ou adulto (adolescente ou adulto) + 452 


REE: requerimento energetico estimado. 
Fonte: adaptado de IOM, 2009. 1 


Estudos de calorimetria indireta feitos em gestantes evidenciam um aumento de 
350 a 500 kcal a partir do segundo trimestre da gravidez, correspondendo ao aumen¬ 
to das necessidades metabolicas. Assim, o valor do REE deve ser acrescido, em media, 
350 kcal/dia para o segundo trimestre e 500 kcal/dia para o terceiro. 

A idade da gestante tambem e um fator determinante das necessidades caloricas. 
Quando a gravidez ocorre na adolescencia, as necessidades nutricionais sao aumen- 
tadas, em razao da maior demanda dessa fase. Ja na fase adulta, no final da vida 
reprodutiva, as reservas nutricionais podem estar comprometidas, principalmente na 
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presenga de multiparidade. Muitos estudos se referem a uma correlagao entre numero 
de filhos e peso fetal, sendo crescente ate a paridade de tres ou quatro. Alem disso, e 
provavel que haja uma relagao com o estado nutricional materno. 11 

GESTAGOES MULTIPLAS 

Nas ultimas decadas, em fungao da busca das mulheres por clmicas de reprodugao as- 
sistida, o numero de gestagoes multiplas tern aumentado significativamente no Brasil 
e no mundo. Isso e um reflexo das mudangas socioculturais, ja que as mulheres desta 
geragao buscam primeiro a estabilidade financeira e retardam a maternidade. Os Es- 
tados Unidos vem apresentando, desde 1980, um aumento acentuado no numero de 
partos multiplos, entre os quais 83% sao de gestagoes gemelares. 

Embora a gestagao gemelar seja prevalente, a incidencia de trigemeos, quadrige- 
meos e quintuplos tern aumentado em torno de 400%. 12 A incidencia de prematuri- 
dade e de RN de baixo peso e elevada nessa populagao e maes de gestagoes multiplas 
tern uma probabilidade 6 vezes maior de se hospitalizarem e de serem admitida em 
unidades de terapia intensiva (UTI) quando comparadas a mulheres de gestagao uni- 
ca. 13 O acompanhamento nutricional de maes com gestagoes multiplas e preponde¬ 
rate, visto que a nutrigao pode influenciar tanto no crescimento intrauterino quanto 
na duragao dessas gestagoes de alto risco. 

Em caso de gestagoes gemelares, orienta-se a ingesta energetica diaria de 4.000 kcal 
para gravidas de baixo peso, 3.500 kcal para gravidas de peso normal, 3.250 kcal para gra¬ 
vidas com sobrepeso e 3.000 kcal para gravidas obesas. 14 O peso na gestagao gemelar deve 
comegar a aumentar antes da 8 a semana. Estudos evidenciam que a lentificagao do ganho 
de peso nas fases iniciais esta associada a retardo do crescimento intrauterino, trazendo 
maior morbidade para os bebes. Nesses casos, mesmo que a velocidade de ganho de peso 
da mae seja recuperada no final da gravidez, os fetos nao conseguem atingir o peso ade- 
quado. 4 O ganho de peso materno ate a 24 a semana de gestagao e decisivo para o peso 
fetal, de modo que se preconiza um ganho ponderal de 0,32 g por semana no primeiro 
trimestre, 0,78 g da 20 a a 28 a semana gestacional e de 0,45 g no terceiro trimestre. 15 

Tabela 9 Variagao de ganho de peso sugerido para gravidas com gestagao gemelar de 


acordo com o IMC 


IMC pre-gravidico (kg/m 2 ) 

Variagao de ganho de peso sugerida (kg) 

Baixo peso (IMC < 18,5) 

22 a 28 

Peso normal (18,6 a 25) 

17 a 25 

Sobrepeso (26 a 30) 

14 a 23 

Obesidade (> 30 kg/m 2 ) 

11 a 19 


Fonte: IOM, 2009. 
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Recomendagoes de vitaminas e minerals para gravidez gemelar 16 

Multivitammico com 100% do RDA para nao gravida (incluindo 400 meg de folato). 
Ofertar um comprimido no 1° trimestre e dobrar a dose no 2° e no 3° trimestre. 

■ calcio: 3 g/dia; 

■ magnesio: 1,2 g/dia; 

■ zinco: 45 mg/dia. 

Considerar uma suplementagao adicional de 1 g de vitamina C e 400 IU de 
vitamina E para a possibilidade de redugao de risco de pre-eclampsia. Em razao do 
consumo aumentado de calcio e proteinas para a formagao do bebe, sugere-se que a 
suplementagao calorica seja feita na forma de leite e derivados.Tres xicaras de leite ao 
dia fornecem uma media de 10 a 16 g de proteina de alta qualidade, dando um adi¬ 
cional de calcio de cerca de 270 mg (se leite desnatado) ou 480 mg (se leite integral). 
O leite pode ser preparado para dear mais rico em calcio e calorias adicionando-se 2 
colheres de sopa de leite de desnatado a um copo de leite liquido. 17 

MICRONUTRIENTES NA GESTAPO 

Estima-se que aproximadamente 2 milhoes de pessoas no mundo sofram de deficien- 
cia de pelo menos um micronutriente. 18 Essa informagao exige atengao redobrada a 
populagao de gestantes. Muitas revisoes e metanalises tern descrito o papel dos mi- 
cronutrientes no crescimento fetal 19 na infancia e na vida adulta. 20,21 

As necessidades vitammicas mudam durante a gravidez (Figura 2, Tabela 10). 
Em alguns casos, podem ser atendidas pela ingestao dietetica; em outros, ha necessi- 
dade de suplementagao oral. De modo geral, ocorre diminuigao nos niveis sanguineos 
das vitaminas hidrossoluveis e aumento das lipossoluveis que decorrem do aumento 
dos lipidios sanguineos. Estudos realizados em populagoes com baixa ingestao oral 
de calcio apontam para uma correlagao entre suplementagao de calcio e consequente 
melhora da pressao arterial e menor risco de eclampsia. 22 Magnesio e zinco sao es- 
senciais a secregao, ao estoque e a sensibilidade a insulina. 23,24,46 Vitamina A na forma 
de acido retinoico e importante na fungao e na regulagao da pressao sanguinea. 25 

Na decada de 1970, comegaram a surgir as primeiras teorias que apontavam para 
a capacidade do meio ambiente de modificar a expressao dos genes. Em 2001, Hales 
e Barker descreveram a teoria do “fenotipo poupador” segundo a qual a inadequagao 
da nutrigao materna e fetal pode afetar o crescimento, o metabolismo e o desenvol- 
vimento celular. 26 Para o melhor entendimento desse assunto, e preciso compreender 
o conceito de epigenetica. 
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Figura 2 Quadro conceitual de como a dieta materna e o estado de micronutrientes podem 
afetar no desenvolvimento de doenga cronica na prole. Os quadros mais claros 
representam os caminhos hipotetizados pelos quais varias deficiencias vitaminicas 
podem influenciar no crescimento, no desenvolvimento ou na fungao dos sistemas 
indicados. Vitaminas e minerals que tern sido investigados com cada urn destes 
caminhos sao mostrados em italico. 21 
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Tabela 10 Ingestao de micronutrientes recomendada durante a gestagao 27 


Nutriente 

EAR 

RDA 

UL 

Vitamina A (mcg/dia) 

530 (14 a 18 anos) 

750 (14 a 18 anos) 

2.800 (14 a 18 anos) 


550 (> 19 anos) 

770 (> 19 anos) 

3.000 (> 19 anos) 

Vitamina D (mcg/dia) 

- 

5 

50 

Vitamina E (mg/dia) 

12 

15 

8 (14 a 18 anos) 

1.000 (> 19 anos) 

Vitamina K (mcg/dia) 

- 

75 (14 a 18 anos) 

90 (> 19 anos) 

- 

Vitamina C (mg/dia) 

66 (14 a 18 anos) 

80 (14 a 18 anos) 

1.800 (14 a 18 anos) 


70 (> 19 anos) 

85 (> 19 anos) 

2.000 (> 19 anos) 

Tiamina (mg/dia) 

1,2 

1,4 

- 

Vitamina B12 (mcg/dia) 

2,2 

2,6 

- 

Niacina (mg) 

14 

18 

17 

Folato (mcg/dia) 

520 

600 

800 (14 a 18 anos) 

1.000 (> 19 anos) 

Biotina (mcg/dia) 

- 

30 

- 

Calcio (mg) 

1.000 

1.300 (14 a 18 anos) 

1.000 (> 19 anos) 

2,5 

Magnesio (mg/dia) 

335 

400 (14 a 19 anos) 

350 


290 

350 (19 a 30 anos) 



300 

360 (31 a 50 anos) 


Fluor (mg/dia) 

- 

3 

10 

Ferro (mg/dia) 

23 (14 a 18 anos) 

22 (> 19 anos) 

27 

45 

lodo (meg) 

160 

220 

900 (14 a 18 anos) 

1.100 (> 19 anos) 


EAR: Estimated Average Requirement - e o nfvel de ingestao diaria de urn nutriente para atender as exigences 
de metade dos individuos saudaveis no grupo; RDA: Recommended Dietary Allowance - e o nfvel de ingestao 
dietetica diaria media suficiente para atender as exigences da metade de quase todos os individuos saudaveis 
de urn grupo. E calculado a partir do EAR; UL: nfvel de ingestao toleravel - e o nfvel mais alto de ingestao diaria 
de nutrientes que provavelmente nao representa qualquer risco de efeitos adversos a saude para quase todos os 
individuos da populagao geral. 
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A epigenetica e a ciencia que estuda os mecanismos pelos quais os genes se mo- 
dificam pela interagao com o meio ambiente. Algumas fases do desenvolvimento 
embrionario podem ser mediadas por meio de “programas epigeneticos”, que consis- 
tem em modificagoes do DNA e histonas proteicas (matrizes para a sustentagao do 
DNA), influenciando na expressao genetica e manifestando fenotipos diferentes. Os 
eventos epigeneticos iniciam-se logo apos a fertilizagao e alguns ocorrem nos esta- 
gios embrionarios em tecidos fundamentals, geralmente resultando em silencio (ou 
desligamento) de genes. 48 Os eventos epigeneticos podem ser desencadeados por fa- 
tores relacionados ao ambiente celular, por exemplo. Ja existem provas de que fatores 
nutricionais podem entrar na metilagao do DNA e modificar as proteinas histonas. 28 
Entendimentos futuros podem evidenciar o papel do ganho de peso durante a gesta¬ 
gao na sequencia do DNA. 12 

Estudos realizados em indivfduos que nasceram no perfodo da fome da China e da 
Holanda mostram um aumento de DM e doengas cardiovasculares na fase adulta. 

Acido folico 

A necessidade dessa vitamina aumenta em decorrencia de aumento da eritropoese 
materna, crescimento fetal e placentario. A necessidade diaria e de 600 mcg/dia, dos 
quais 400 mcg/dia devem vir da dieta e 200 mcg/dia devem vir de suplementagao oral 
ou alimentos fortificados. 

A deficiencia de acido folico e caracterizada por uma sintese reduzida de DNA 
e da atividade mitotica em celulas individuals. A detecgao de anemia megaloblastica 
secundaria a deficiencia de acido folico pode nao acontecer ate o terceiro trimestre, 
porem os sinais morfologicos e bioqufmicos preliminares de deficiencia podem pre- 
ceder os sinais clfnicos da doenga. Em modelos animais, a deficiencia de acido folico 
pode estar relacionada a malformagoes congenitas do tubo neural, como espinha bi¬ 
fida e anencefalia. 

Apenas mulheres que recebem suplementagao conseguem atingir nfveis de folato 
das hemacias considerados ideais para a protegao contra defeitos do tubo neural. 29 
Com base nesses importantes estudos, foi recomendado que mulheres na idade fertil 
aumentem a ingestao de acido folico. 52 E importante observar que, como o tubo 
neural se fecha a partir do 28° dia de gestagao (antes de a maioria das mulheres saber 
que esta gravida), a suplementagao com acido folico deveria ocorrer antes mesmo da 
concepgao. Mulheres usuarias de alcool e/ou drogas, assim como as que fazem uso 
cronico de anticoncepcional oral e medicagoes antiepilepticas, sao consideradas de 
risco para deficiencia de folato. A suplementagao de 1 mg de acido folico 3 meses 
antes da concepgao (quando programada) ou imediatamente apos o conhecimento da 
positividade no teste de gravidez garante um aporte de acido folico satisfatorio. 
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Vitamina A 

A necessidade de vitamina A esta aumentada na gravidez, porem tanto sua deficien- 
cia quanto seu excesso em seres humanos podem ser teratogenicos. Muitas patologias 
respiratorias em adultos parecem ter sua origem no crescimento e na maturagao do 
pulmao no utero. 30 

Estudos realizados no Brasil mostram niveis baixos de vitamina A nas gestantes 31 ’ 32 
que podem estar associados a uma elevagao de 5 vezes na ocorrencia de mortalidade 
materna nos dois anos apos o parto. 33,34 Durante a gestagao as reservas fetais de vi¬ 
tamina A sao limitadas, provavelmente devido a seletividade da barreira placentaria, 
que atua regulando a passagem dessa vitamina da mae para o feto. Essa seletividade 
ocorre provavelmente para evitar efeitos teratogenicos. Os niveis sanguineos de vita¬ 
mina A na gestante e no leite materno aumentam quando ha suplementagao oral ou 
reforgo dietetico de alimentos ricos em vitamina A. Desse modo, a suplementagao 
com vitamina A durante a gestagao ou imediatamente apos o parto pode beneficiar as 
gestantes com hipovitaminose com o aumento das reservas hepaticas maternas. 34 

Atualmente, e feita a suplementagao de vitamina para gestantes que apresentam 
deficiencias nutricionais durante o pre-natal. Alem disso, os suplementos vitaminicos 
orais que contem dose diaria maxima de 10.000 UI de vitamina A sao considerados 
seguros e eficazes no combate a essa carencia nutricional. Os efeitos teratogenicos sao 
relatados somente quando a ingestao diaria dessa vitamina ultrapassa 25.000 UI, o 
que corresponde a quase 10 vezes a dose recomendada para gestantes. 

No Brasil, a partir de 2001, foi adotada a estrategia de suplementagao de vitami¬ 
na A nas regioes endemicas de hipovitaminose A. Tern sido administrada uma dose 
unica de 200.000 UI no pos-parto imediato nos estados de Alagoas, Minas Gerais 
(Vale do Jequitinhonha e Belo Horizonte), Paraiba e Rio Grande do Norte. A par¬ 
tir de 2002, Piaui, Bahia e Ceara tambem aderiram. A Coordenagao de Politica de 
Alimentagao e Nutrigao do Ministerio da Saude pretende ampliar a cobertura da 
suplementagao para outras regioes do pais que sejam consideradas de risco. 

Atengao especial deve ser dada a droga isotretinoina, um analogo da vitamina A 
utilizado para tratamento de acne cistica. Evidencias epidemiologicas indicam que 
ela causa diversas malformagoes, como craniofaciais, do sistema nervoso central, car- 
diacas, etc. 35 

Ferro 

As necessidades de ferro variam acentuadamente a cada periodo gestacional. Os re- 
querimentos nao estao alterados no primeiro trimestre. A partir do segundo trimes- 
tre, esses requerimentos comegam a se elevar, em decorrencia das necessidades de 
oxigenio para mae e feto, e perduram ate o parto, sendo necessario manter os niveis 
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adequados de hemoglobina para garantir a saude materna e fetal. A anemia ferropriva 
diagnosticada no primeiro trimestre (12 a semana), no segundo trimestre (16 a a 18 a 
semana) ou no inicio do terceiro trimestre (25 a a 32 a semana) esta significativamente 
associada a parto prematuro. 36 Anemia grave e ate moderada estao associadas a mor- 
talidade materna decorrente, possivelmente, de fatores como: comprometimento car- 
diaco, hemorragia antes e durante o parto e deficiencia do sistema imune materno. 30 
No entanto, elevados niveis de hemoglobina no primeiro ou segundo semestre estao 
associados a um aumento no risco de RNPIG 37 e natimortos, sobretudo aqueles que 
sao pre-termo e pequenos para a idade gestacional. 38 

A ferritina serica e considerada o melhor marcador para o estado de ferro mater¬ 
no. 39 E baixa na deficiencia de ferro e, quando esta elevada, e relacionada a infecgoes 
e prematuridade. 

A suplementagao de ferro na gestagao geralmente e recomendada, mesmo na 
ausencia de anemia, objetivando satisfazer o aumento do requerimento desse mineral 
durante os dois ultimos trimestres da gestagao. Esse fato deve-se a dificuldade de 
atendimento as necessidades de ferro somente pela ingestao dietetica, principalmente 
em paises em desenvolvimento, onde o padrao alimentar apresenta baixa disponibi- 
lidade desse oligoelemento. 40 

Para a gestagao, a Organizagao Mundial da Saude (OMS) recomenda 60 mg de 
ferro/dia durante 6 meses. Caso a suplementagao seja iniciada em um periodo que 
nao permita que se atinjam os 180 dias ate o final da gestagao, a dose recomendada 
passa a ser de 120 mg/dia. 41 

Zinco 

A necessidade de zinco durante a gravidez e aumentada em razao de seu papel em 
processos metabolicos e reprodugao celular, por um lado, e, por outro, as concentra- 
goes plasmaticas de zinco caem cerca de 20 a 30% quando comparadas com valores 
de mulheres nao gravidas, refletindo uma transference da mae para o feto alem da 
expansao fisiologica do volume plasmatico. 16,42 A carencia de zinco na gestagao rela- 
ciona-se a abortamento espontaneo, retardo do crescimento intrauterino, nascimento 
pre-termo, pre-eclampsia, prejuizo da fungao dos linfocitos T, anormalidades conge- 
nitas, como retardo neural, e prejuizo imunologico fetal. 43 

Embora o zinco esteja abundantemente difundido nos alimentos, alguns fato¬ 
res interferem em sua biodisponibilidade. Uma dieta rica em alimentos integrais e 
fitatos, a suplementagao elevada de ferro (mais de 30 mg/dia), o fumo, o abuso de 
alcool e o estresse causado por infecgao ou trauma podem diminuir a concentragao 
plasmatica materna de zinco, reduzindo sua disponibilidade para o feto. Gestantes 
nessas condigoes devem receber uma suplementagao de 25 mg/dia de zinco, a fim de 
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minimizar o risco de complicagoes associadas a sua deficiencia, como a mortalidade 
neonatal por doengas infecciosas. 43 

Os niveis plasmaticos de zinco em mulheres que tiveram parto prematuro sao 
significativamente inferiores em comparagao com mulheres que tiveram filhos a ter- 
mo. 11 Um estudo mostrou efeito combinado de anemia por deficiencia de ferro e bai- 
xa ingestao de zinco na dieta durante a gravidez. A presenga concomitante de ambos 
indica aumento de 5 vezes na incidencia de partos prematuros. 12 

Calcio 

Durante a gravidez existe aumento fisiologico na demanda do calcio, principalmente 
no terceiro trimestre, quando se da a ossificagao do esqueleto fetal. 12 O metabolismo 
do calcio decorre em grande parte da influencia de fatores hormonais. A somatotrofina 
corionica na placenta aumenta progressivamente o turnover osseo. O estrogeno prove- 
niente da placenta inibe a reabsorgao ossea, provocando uma liberagao compensators 
do hormonio paratireoideo, que mantem o nfvel serico de calcio enquanto intensifica a 
absorgao intestinal. 19 Esses mecanismos visam a atender as necessidades cada vez mais 
crescentes do esqueleto fetal. Aproximadamente 30 g de calcio se acumulam durante a 
gravidez em quase todo o esqueleto fetal (25 g); o restante e armazenado no esqueleto 
materno. O maior acumulo ocorre no ultimo trimestre da gravidez. 

Esses mecanismos poupadores de calcio na gravidez justificam o nao aumento 
das necessidades orais de calcio no perfodo gestacional. Atengao especial deve ser 
dada as maes com disturbios gastrointestinais que apresentem absorgao de calcio 
diminufda, alem de multfparas com baixa ingestao oral de calcio. Nesse caso, pode 
haver mobilizagao do calcio do esqueleto materno e, em casos mais graves, diminui- 
gao da densidade mineral ossea neonatal. 

Dietas pre-natais pobres em calcio estao associadas a aumento da pressao arterial 
em fungao da reatividade aumentada do musculo cardfaco, resultando em aumento 
do risco de hipertensao induzida na gravidez e parto prematuro. Existem estudos 
que evidenciam resultados satisfatorios na suplementagao com calcio com objetivo 
de diminuir a taxa de partos prematuros 44 , mas tambem existem estudos com resul¬ 
tados inconsistentes nesse sentido. 45 O efeito positivo da suplementagao de calcio 
para diminuir o risco de parto prematuro pode ser limitado a populagoes de alto risco 
nas quais existe uma severa restrigao dietetica ou em adolescentes ou em gravidez 
multipla, quando a demanda e aumentada. 12 E importante lembrar que dietas ricas 
em protefnas aumentam a excregao urinaria de calcio. A ingestao maxima tolerada foi 
determinada em 2,5 g/dia. 
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QUESTIONAMENTOS DIETETICOS NA GESTA^AO 
Alcool 

Estudos em modelos animais e humanos evidenciam correla^ao entre alcool e terato- 
genicidade. A “sindrome do alcoolismo fetal” e caracterizada por falhas de crescimen- 
to pre e pos-natal, atraso do desenvolvimento, microcefalia, altera^oes oculares com 
presen 9 a de dobra epicantal, anormalidades facials e anormalidades de articulates 
esqueleticas. O uso de alcool durante a gravidez tambem foi associado ao aumento da 
taxa de abortamento espontaneo, bem como ao deslocamento prematuro de placenta 
e ao parto prematuro. 27 Portanto, o uso de alcool durante a gravidez deve ser desacon- 
selhado, pois nao se sabe o limite da dose segura. 

Ado^antes artificials 

Varios estudos ja foram realizados acerca desse assunto e evidenciaram que nao ocorre 
passagem dos ado^antes artificials pela barreira placentaria. A sacarina nao foi iden- 
tificada como teratogenico, porem se mostrou fracamente carcinogenica em ratos, 
o que implica a recomenda^ao de consumo moderado. Segundo a OMS, nenhuma 
substancia foi tao testada quanto os ado 9 antes artificials. Nao ha contraindica 9 ao de 
seu uso na gravidez, mas e recomendado o rodizio entre eles, exceto para os ado 9 antes 
naturais, estevia e sucralose. 

Cafefna 

O efeito da cafeina sobre a gravidez foi extensivamente pesquisado. As conclusoes 
recentes indicam que a cafeina sozinha parece ter risco para a mulher gravida. 27 

COMPLICAgOES NA GRAVIDEZ RELACIONADAS A DIETA 
Nausea e vomito 

O mal-estar matinal ou nausea e comum no primeiro trimestre da gravidez. Cerca de 
75% das gestantes terao algum grau de enjoo ou vomitos que se resolvem, em geral, no 
final do primeiro trimestre. 1 Nos casos em que eles sao muito frequentes, pode-se de- 
senvolver um deficit agudo de proteinas e energia, assim como uma perda de minerals, 
vitaminas e eletrolitos. Uma orienta 9 ao pratica e a gestante alimentar-se de pequenas 
quantidades, mastigando bastante os alimentos. Os alimentos escolhidos devem ter 
a consistencia mais seca, como bolachas, torradas, cereal e frutas duras, como ma 9 a 
e pera. Alimentos gordurosos diminuem ainda mais a motilidade intestinal, devendo 
ser evitados. Os liquidos devem ser ingeridos nos intervalos das refe^oes, quando a 
paciente tiver melhorado da nausea. 
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Os hormonios da gravidez alteram o paladar, sendo sugerido o consumo de ali- 
mentos em temperatura ambiente, pois os extremos de temperatura exacerbam a 
acidez e o doce da comida. A gestante deve ser estimulada a comer nos periodos em 
que nao estiver se sentindo nauseada. 

Muitas vezes, pode ser indicado o uso de suplementagao oral em po como estra- 
tegia para aumentar o valor calorico total da dieta. E importante lembrar que cerca 
de 0,5 a 2% das gestantes desenvolvem hiperemese gravidica (HG). Os principias 
criterios para o diagnostico de HG sao: persistencia de vomitos nao relacionados a 
outras causas clinicas, cetonuria e perda de 5% do peso corporal, alem de desidratagao 
e alteragoes eletroliticas. 

Azia 

Essa e uma queixa comum no ultimo trimestre. Deve-se a pressao que o utero exerce 
sobre o estomago, associada ao relaxamento do esfincter inferior do esofago, resultan- 
do em regurgitagao ocasional dos conteudos do estomago para o esofago. A orienta¬ 
gao consiste em fracionar as refeigoes, evitar alimentos picantes e frutas acidas, alem 
de evitar deitar-se ate 2 horas apos a ultima refeigao. 

Constipagao e hemorroidas 

Sao ocorrencias frequentes no ultimo trimestre da gravidez, tendo como causas a 
diminuigao da motilidade intestinal, diminuigao da atividade fisica e pressao exercida 
no intestino pelo utero. O peso fetal e a pressao venosa na regiao pelvica podem de- 
senvolver hemorroidas. A orientagao nesses casos consiste em dieta rica em fibras e 
aumento na ingestao de agua. Muitas vezes, o uso de lactolona tambem e necessario. 

Edema e caibras 

O edema leve fisiologico geralmente esta presente nas extremidades e nao deve ser 
confundido com o edema patologico generalizado associado a hipertensao. 

A caibra costuma se manifestar a noite e decorre da contragao do musculo gas- 
trocnemio, provavelmente como resultado de alteragoes no metabolismo calcio e 
fosforo que resultariam em uma diminuigao do calcio. Alguns autores orientam a 
diminuigao da ingestao de leite para diminuir a oferta de fosforo, sendo o calcio 
suplementado na forma de sais de calcio nao fosfato. Essa orientagao, porem, nao re- 
presenta um consenso entre os autores. O magnesio tambem e considerado com alto 
potencial para melhorar as caibras. Em casos de caibras intensas, pode ser sugerida a 
suplementagao de magnesio na forma de citrato ou lactato. 44 
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CIRURGIA BARIATRICA E GRAVIDEZ 

As mulheres em idade fertil que sao submetidas a cirurgia bariatrica devem ser 
orientadas: 1 

■ sobre o risco aumentado de gravidez que ocorre em decorrencia da perda de peso 
que acompanha a cirurgia; 

■ a programar a gravidez para um periodo superior a 12 a 18 meses apos a cirurgia 
bariatrica, evitando que ela ocorra durante o periodo de rapido emagrecimento; 

■ sobre a necessidade de acompanhamento com o cirurgiao geral para possiveis 
ajustes na banda gastrica; 

■ a ter acompanhamento nutricional rigoroso, a fim de evidenciar deficiencias nu- 
tricionais, especialmente de ferro, vitamina B12, folato, vitamina D e calcio, e ser 
suplementada com multivitaminicos, quando necessario. 

GRAVIDA DOENTE 

Embora na maioria dos casos a gravidez acontega de maneira saudavel, e preciso 
lembrar que a gestante pode apresentar doengas cronico-degenerativas preexistentes 
ou mesmo desenvolver quadros agudos que a exponham a risco nutricional, sendo 
necessario acompanhamento cuidadoso. 

A vivencia diaria em unidade de atendimento a gestante de alto risco coloca 
o profissional muitas vezes diante de situagoes dificeis, nas quais nutrir o binomio 
mae-feto e desafio constante. E frequentemente necessario utilizar-se da terapia nu¬ 
tricional (TN) enteral ou parenteral. A Maternidade Escola Santa Monica da Uni- 
versidade Estadual de Ciencias da Saude de Alagoas (Uncisal) possui uma UTI e 
enfermarias exclusivas para gestantes e puerperas doentes. 

Uma condigao que deveria ser puramente fisiologica do ciclo de vida da mulher 
muitas vezes se transforma em um periodo de doengas, as quais sao consequencia, na 
maioria das vezes, de um pre-natal inadequado ou inexistente. Os dados brasileiros de 
mortalidade materna e neonatal sao alarmantes e muito distantes dos encontrados nos 
paises industrializados, nos quais a mortalidade materna esta em niveis muito baixos. 
Gestantes podem apresentar tumores malignos, acidente vascular cerebral, endocar- 
dite, doenga neurologica com sequela definitiva, canceres que surgem ou recidivam na 
gravidez, DM, colagenoses, eclampsia, doenga renal, doengas infecciosas, como HIV, 
tuberculose, infecgao por virus H1N1, entre outras. 

Outra populagao que requer atengao e a de puerperas de partos multiplos. Caso 
essas maes nao tenham recebido orientagao nutrologica na gestagao, elas podem 
apresentar-se desnutridas no pos-parto, em razao do intenso catabolismo da gestagao 
gemelar. Nos casos de gestagao multipla associada a doenga cronica ou aguda, o risco 
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de desnutrigao e maior. No pos-parto nao e raro se identificarem mulheres desnu- 
tridas, as quais se deve oferecer cuidado nutricional individualizado capaz de ajudar 
a restaurar o estado nutricional e garantir condigoes adequadas para a amamentagao. 

Existe tambem um grupo de gestantes que deseja ganhar o rninimo de peso pos- 
sivel durante o periodo gestacional. Muitas delas chegam ao consultorio dizendo so 
querer aumentar o peso referente ao bebe. Esse comportamento e muito alimentado 
pela midia, que cultua o corpo magro ate mesmo na gravidez. Essas mulheres passam 
a ser de risco nutricional por causa da restrigao voluntaria de calorias na gravidez. 

E importante lembrar, ainda, que a gestante ou puerpera aparentemente saudavel 
pode esconder uma desnutrigao instalada, comumente mascarada pelo edema. 

TERAPIA NUTROLOGICA NA GRAVIDEZ 

Mulheres gravidas sao candidatas infrequentes a terapia nutrologica (TN) enteral 
ou parenteral, mas, quando indicada, a TN pode representar a salvagao para a mae e 
o feto. Casos raros, como gravidez em paciente com sindrome do intestino curto 24 e 
pancreatite recorrente 26 , sao relatados na literatura. Um dramatico relato foi publica- 
do em 2007, sobre uma gestante com morte cerebral que foi mantida em ventilagao 
mecanica e terapia nutricional parenteral ate a viabilidade fetal. 47 Esse caso demons- 
tra a importancia vital da nutrigao e enobrece o papel da TN como integrante das 
tecnicas de suportes avangados a vida. 50 

A TN e calculada a partir do REE (ver Quadro 1), seguindo-se do acrescimo 
correspondente ao trimestre em que se encontra a paciente. As consideragoes refe- 
rentes a doenga de base da paciente devem ser consideradas no calculo de proteinas 
e lipidios. 

A terapia nutrologica enteral (TNE) e indicada na presenga de doenga aguda ou 
cronica em que a ingestao oral esteja precaria e o trato gastrointestinal esteja funcio- 
nante. Na gestagao, a motilidade do trato digestivo esta bastante diminuida em fun- 
gao dos hormonios; alem disso, o volume do abdome gravidico torna a passagem da 
sonda nasoenterica um procedimento muitas vezes dificil, devendo ocorrer realizada 
por profissional experiente. A escolha da solugao enteral deve ocorrer de acordo com 
a doenga de base e a oferta calorica deve ser ajustada as necessidades do periodo ges¬ 
tacional. As medicagoes para acelerar a motilidade do trato digestivo utilizadas para 
auxiliar a passagem da sonda nasoenterica necessitam de administragao cautelosa, por 
serem consideradas de risco fetal. 

A terapia nutrologica parenteral (TNP) e indicada nos casos em que o trato gas¬ 
trointestinal nao e funcionante. 49 A escolha da formulagao deve ser de acordo com a 
doenga de base e a situagao clinica da gestante. Solugoes 3:1 sao preferidas por ofertarem 
acidos graxos essenciais continuamente; porem, nesses casos, deve-se fazer o controle do 
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perfil lipidico e das enzimas hepaticas e as bilirrubinas devem ser dosadas a cada 2 dias. 
Atengao especial deve ser dada a hiperemese gravidica, pois, na pratica clinica, frequen- 
temente se observam desvalorizagao dos vomitos e baixa ingestao oral da gestante. 

A intervengao nutricional precoce e necessaria inicialmente na forma de suple- 
mentagao oral. Nos casos em que a evolugao clinica nao e satisfatoria, pode ser neces¬ 
saria infusao noturna de TNE por bomba de infusao. Na grande maioria dos casos, 
os vomitos pioram com a presenga da sonda nasoenterica. Nesses casos, nao se deve 
hesitar em indicar aTNP, antes que nutrigao materna e fetal seja comprometida. 

CASOS CLINICOS 
Caso 1 

M.R.S., 25 anos, gesta II, foi admitida na Maternidade Escola Santa Monica na 32 a 
semana, com relato de perda de 20 kg durante a gestagao devido a nauseas e vomitos 
de inicio no primeiro trimestre (Figura 4A e B). IMC pre-gravidico evidenciava so- 
brepeso. Dizia ter ido varias vezes a unidades de pronto atendimento, onde recebeu 
o diagnostico de hiperemese gravidica e foi medicada com sintomaticos. Ao exame 
fisico, apresentava-se bastante emagrecida, com abdome gravidico pouco aparente e 
importante edema de membros inferiores (Figura 4C). Na internagao, foi feito o diag¬ 
nostico de litiase biliar e renal. 

Em razao do quadro de vomitos, optou-se pela administragao de TNP acompa- 
nhada de suplementagao vitaminica e ferro parenteral. Apos 2 semanas de TN, a pa- 
ciente apresentava significativa diminuigao do edema de membros inferiores (Figura 
4D) e melhora do estado geral. Na 34 a semana, a gravidez foi interrompida devido 
a quadro de oligodramnio. O RN nasceu prematuro e com baixo peso (1.800 g). A 
paciente foi submetida a colecistectomia no pos-parto. 

O que ensina este caso: o diagnostico de hiperemese gravidica mascarou a verda- 
deira causa dos vomitos que, nessa situagao, eram secundarios a colelitiase. O acom- 
panhamento de gestante com vomitos deve ser rigoroso, pois, somado ao catabolismo 
da gravidez, leva a perdas de peso pronunciadas em pouco tempo. Alem disso, toda 
gestante que vomita, mesmo pequenos volumes, durante mais de 1 mes, deve ser in- 
vestigada acerca de outras patologias associadas. 

Caso 2 

D.M.S., 24 anos, gesta I, foi admitida na Maternidade Escola Santa Monica na 10 a 
semana de gestagao, com historia de ingestao de grandes quantidades de medicamen- 
tos cardiologicos por tentativa de suicidio. Apresentou crises convulsivas subentrantes 
com consequente sequela neurologica definitiva. IMC pre-gravidico evidenciava peso 
normal. Foi iniciada TNE por sonda nasoenterica (Figura 5) e a paciente continuou 
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Figura4 Hiperemese gravidica. 




Figura 5 TNE por sonda nasoenterica. 



internada durante todo o periodo gestacional. A gestagao foi interrompida na 36 a se- 
mana de gestagao em razao das crises convulsivas que se acentuaram. O recem-nascido 
apresentou boas condigoes de parto e peso de 2.680 g. Durante a internagao, a paciente 
desenvolveu escaras gigantes, apesar da otimizagao da oferta proteica. Apos o parto, as 
escaras comegaram a cicatrizar adequadamente e a paciente foi submetida a gastrosto- 
mia definitiva. 
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O que ensina este caso: a TN foi vital para o binomio mae-feto. O aporte nutri¬ 
tional adequado permitiu o desenvolvimento adequado do feto, que, apesar da pre- 
maturidade, apresentou peso adequado para a idade gestational. 

Caso 3 

M.C.S., 34 anos, gesta III, foi admitida na Maternidade Escola Santa Monica na 34 a 
semana de gestagao, com historia de cancer de amfdalas tratado ha cerca de 2 anos. 
Era acompanhada no ambulatorio da oncologia, mas, apesar das orientagoes nutricio- 
nais que recebia, apresentava muitas restrigoes alimentares devido a crendices e a um 
perfil vegetariano. IMC pre-gravfdico demonstrava baixo peso. Como consequencia 
das restrigoes alimentares, apresentou aumento ponderal de apenas 4 kg durante toda 
a gestagao. No terceiro trimestre, apresentou perda de elementos dentarios. Ao exa- 
me ffsico, apresentava-se muito emagrecida e com abdome gravfdico pouco aparente 
para a idade gestacional. Recebeu suplementos orais hiperproteicos, multivitammicos 
e ferro em doses ajustadas. A gestagao foi interrompida na 36 a semana de gestagao 
por apresentar quadro de oligodramnio. 

O que ensina este caso: em uma gestante com historia de neoplasia e que durante 
a gravidez nao aumenta de peso, e fundamental que seja excluida a recidiva da neo¬ 
plasia. Nesse caso, a paciente nao apresentava doenga em atividade. Contudo, o perfil 
vegetariano e sempre um dificultador para o ganho de peso na gestagao. As pacientes 
com esse perfil devem ser rigorosamente acompanhadas para que as necessidades 
caloricas e proteicas da gestagao sejam atingidas por meio de pianos alimentares al¬ 
ternatives incluindo fontes de protefna vegetal e otimizagao do aporte calorico. A su- 
plementagao de zinco, ferro, calcio e vitamina B devem ser duplicadas nesses casos. 

CONSIDERAgOESFINAIS 

E dentro dessa infinidade de novas informagoes sobre a nutrigao na gestagao que se 
rompem todos os paradigmas e antigos conceitos para se construir um novo pensa- 
mento que engloba nutrigao, gestagao e doengas cronicas degenerativas da fase adul- 
ta. Esse tema passa a ter importancia na saude publica e precisa ser difundido com 
empenho e interesse. Em primeiro lugar, devem ser envolvidos os profissionais de 
saude, particularmente o obstetra e os profissionais de nutrigao. Em paralelo, devem 
ser desenvolvidas campanhas publicas voltadas para as gestantes abordando os temas 
peso e boa nutrigao na gestagao. 

A nutrologia tern papel fundamental nesse contexto; na divulgagao dos novos 
conceitos de epigenetica, na disseminagao de informagoes fundamentadas sobre nu- 
trientes e metodos de avaliagao do estado nutricional das gestantes e, por fim, na fun- 
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gao de ensinar aos profissionais de saude que a nutrigao e um dos principals caminhos 
para a formagao de uma humanidade mais saudavel. 
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Nutrologia na atividade 
fisica e no esporte 


Carlos Alberto Werutsky 
Milton Mizumoto 


INTRODUgAO 

A nutri^ao e a fonte dos elementos essenciais,biorreguladores, energeticos e cons- 
trutores necessarios para se preservar a massa magra corporal, sintetizar novos 
tecidos, reparar as celulas ja existentes, otimizar a estrutura musculoesqueletica, 
maximizar o transporte de oxigenio, regular os processos metabolicos e manter 
o equilibrio hidroeletrolitico. Desde a epoca das antigas Olimpiadas (776 a.C.), 
inumeras praticas dieteticas foram utilizadas para melhorar o desempenho nos 
exercicios. 

Contudo, o processo de ingestao, digestao, absor^ao, transporte e armazena- 
mento dos elementos nutricionais deve ser compreendido com base na fisiologia 
dos orgaos do aparelho digestivo e do sistema cardiovascular, assim como a uti- 
liza 9 ao dos substratos energeticos armazenados durante o metabolismo celular. 
Portanto, nao se trata de encontrar a dieta mais eficaz para melhorar o desempe¬ 
nho, mas de utilizar todo o conhecimento disponibilizado pela ciencia nas areas 
da medicina, da nutri^ao e do exercicio fisico para a compreensao e otimiza^ao do 
desempenho do atleta. A nutrologia na atividade fisica e no esporte torna-se uma 
materia apaixonante quando exercida em sua forma multidisciplinar, conferindo 
ao estudante ou profissional a compreensao de varias indaga 9 oes nao elucidadas 
em outras disciplinas. 
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DEFINigAO 

Energia 

Toda atividade humana necessita do fornecimento de energia em bases continuas 
para que o organismo se mantenha vivo e funcionante. Essa energia e fornecida por 
meio da degradagao metabolica, principalmente dos carboidratos e dos lipidios - os 
carboidratos pelas vias aerobia (ciclo de Krebs) e anaerobia (via Embden-Meyerhof) 
e os lipidios, inicialmente, pela betaoxidagao e, a seguir, pelo ciclo de Krebs. A defini- 
gao de energia na conotagao cientifica e “capacidade de realizar trabalho”. 1 

A energia pode ser originaria das seguintes fontes: luminosa, termica, quimica, 
eletrica, mecanica e nuclear. No ciclo biologico energetico, o sol fornece energia lu¬ 
minosa para as plantas, que, pela fotossintese, unem as moleculas de gas carbonico 
(C0 2 ) e de agua (H 2 0) e armazenam essa energia nas ligagoes quimicas dos carbonos 
para elaborar carboidratos, lipidios e proteinas. Esses elementos sao ingeridos pelo 
homem para fornecer energia por meio da respiragao celular, utilizando a energia 
armazenada nas ligagoes quimicas dos atomos de carbono. 

Forga 

E definida como o produto da massa (m) e da aceleragao (a). O sistema internacional 
(SI) utiliza como unidade para a forga o newton (N), que e igual a forga que acelera 
1 kg de massa na velocidade de 1 m/s. Forga muscular e a tensao que um musculo 
consegue exercer contra uma resistencia durante sua contragao. Existem quatro tipos 
de contragao muscular, mostrados naTabela 1. 


Tabela 1 Tipos de contragao muscular 


Tipos de contragao muscular 

Definigao 

Isotonica ou dinamica: concentrica 

0 musculo encurta-se desenvolvendo tensao variavel; ao 
deslocar uma carga constante, ocorre alteragao da amplitude 
angular articular 

Isotonica ou dinamica: 

0 musculo alonga-se apesar de desenvolver tensao, opondo-se 
a alteragao da amplitude articular exercida por outra forga 
antagonica 

Isometrica ou estatica 

0 musculo desenvolve tensao, porem nao existe mudanga 
em seu comprimento nem alteragao da amplitude angular 
articular 

Isocinetica 

A tensao desenvolvida pelo musculo, ao encurtar-se com 
velocidade constante, e maxima em toda a amplitude de 
movimento 


Fonte: modificado de Fox et al., 1991 2 ; Powers e Flowley, 2000. 3 
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Trabalho 

Define-se como o produto da forga (F) aplicada em um objeto durante a distancia 
linear (d) do objeto que se move como resultado da forga aplicada. A unidade de 
medida no SI e o Joule (J), equivalente a quantidade de trabalho executado quando 
um objeto e deslocado em uma distancia linear de 1 m contra uma forga oponente 
de 1 N. 

Potencia 

Trata-se da quantidade de trabalho executada por unidade de tempo (t). A unidade 
de medida da potencia no SI e o watt (W), sendo 1 watt (W) igual a velocidade de 
trabalho de 1 J/s (Tabela 2). 

Tabela 2 Unidades utilizadas para expressar a quantidade de trabalho realizado ou a energia 


despendida 


Termo 

Abreviatura 

Tabela de conversao 

Quilograma-metro 

kgm 

1 kgm = 9,81 joules 



1 kgm = 2,34 x 10~ 3 kcal 

Quilocaloria 

kcal ou Cal 

1 kcal = 4,186 joules 

Joule 

J 

1 J = 2,38x1 O' 4 kcal 



1 J - 0,101 kgm 

Pe-libras 

Ft-lbs 

1 ft-lbs = 0,1383 kgm 


Fonte: modificado de Powers e Howley, 2000. 3 


DESCRigAO 

Musculo: unidade contratil (actina e miosina) 

A celula muscular e uma celula multinucleada que contem elementos contrateis, 
chamados de miofilamentos (actina e miosina). Os miofilamentos estao organizados 
como miofibrilas no interior das fibras. Grupos de fibras musculares estao organi¬ 
zados em fascfculos musculares, os quais, por sua vez, sao agrupados para formar o 
musculo (Figura 1). 

Fisiologia dajungao neuromuscular e da contragao muscular 

A Figura 2 demonstra a fisiologia do impulso eletrico e da contragao muscular. O impul- 
so eletrico propagado pelo axonio (1), abre o canal de Ca+ na membrana pre-sinaptica, 
permitindo a entrada do Ca+ que se liga ao sftio na zona ativa da membrana (2), liberan- 
do a acetilcolina das vesfculas (3), que se liga aos receptores da membrana pos-sinaptica 
causando o influxo de Na+ e o efluxo de K+ (4). Isso resulta na despolarizagao e no 
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Figura 1 Estrutura muscular. 
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Figura 2 Fisiologia da jungao neuromuscular e da contragao muscular. 

Fonte: modificado de Raffa et al., 2006 4 
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infcio do potencial de agao do sarcolema (5). O impulso eletrico atravessa o sarcolema 
para os tubulos transversos, onde causa liberagao de Ca+ do retfculo sarcoplasmatico (6), 
iniciando, assim, a contragao muscular, pois o Ca+ se prende a troponina (7). Isso faz a 
tropomiosina se deslocar e expor o sftio de fixagao da miosina na molecula de actina, o 
que forma a ponte cruzada e o inicio do encurtamento da unidade contratil (8). 

CLASSIFICA^AO 
Tipos de fibra muscular 

A proporcionalidade das fibras musculares define em qual intensidade de exercfcio 
o atleta tera seu melhor desempenho. Como as fibras vermelhas (tipo I) sao mais 
lentas que as fibras brancas (tipo lib), atletas que necessitam imprimir velocidade ou 
potencia sao portadores de maior quantidade de fibras brancas. A Tabela 3 apresenta 
as caracterfsticas bioqufmicas de cada uma. 


Tabela 3 Caracterfsticas bioqufmicas dos tipos de fibras musculares. Os valores das fibras do 
tipo II estao apresentados em relagao aos do tipo I 



Tipo 1 

Tipo lla 

Tipo lib 

Nomenclatura 

Lenta, vermelha, 
resistente a 
fadiga, oxidativa 

Rapida, vermelha, 
resistente a fadiga, 
oxidativa/glicolftica 

Rapida, branca, 

fatigavel, 

glicolftica 

Densidade de capilarizagao 

1 

0,8 

0,6 

Densidade de mitocondrias 

1 

0,7 

0,4 

Conteudo de mioglobinas 

1 

0,6 

0,3 

Atividade da glicogenio-fosforilase 
(citosol-glicogenolise) 

1 

2,1 

3,1 

Atividade da fosfofrutoquinase 
(citosol - via glicolftica) 

1 

1,8 

2,3 

Atividade da citrato-sintetase 

1 

0,8 

0,6 

Atividade da succinato 
desidrogenase 

(ciclo de Krebs - mitocondrias) 

1 

0,7 

0,4 

Conteudo de glicogenio 

1 

1,3 

1,5 

Conteudo de triacilglicerol 

1 

0,4 

0,2 

Conteudo de fosfocreatina 

1 

1,2 

1,2 

Atividade da miosina ATPase 

1 

>2 

>2 


Fonte: modificado de Gleeson, 2011. 5 
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As fibras brancas apresentam caracteristicas bioquimicas adaptadas para contra- 
goes musculares rapidas e possuem: 

■ maior quantidade de glicogenio-fosforilase, responsavel na degradagao do glico- 
genio muscular; 

■ maior quantidade de fosfofrutoquinase, uma das enzimas limitantes da via gli- 
colitica; 

■ valor maior de glicogenio muscular, principal fonte energetica na atividade fisica 
anaerobia lactica; 

■ maior quantidade de fosfocreatina, responsavel pelo fornecimento de energia de 
liberagao imediata, por meio da ATP-PCr; 

■ maior quantidade da miosina ATPase, responsavel pela rapida degragao do ATP 
para o fornecimento de energia para a contragao muscular. 

Tipos de atividade ffsica 

No meio esportivo, tem-se considerado potencia anaerobia a medida de contribuigao 
do sistema ATP-PCr na produgao de energia em atividades intensas de curta dura- 
gao. Capacidade anaerobia, por sua vez, e considerada a medida da glicolise anaerobia 
nessa mesma situagao de exigencia fisica, ou seja, o trabalho total anaerobio. Para 
exigencias fisicas mais prolongadas, a contribuigao energetica aerobia torna-se mais 
preponderante, tanto na potencia aerobia como na capacidade aerobia, embora os 
processos anaerobios e aerobios de produgao de energia para a realizagao do exercicio 
fisico nao ocorram isoladamente. O Fluxograma de Energia, apresentado na Tabela 
4, exemplifica as caracteristicas de cada atividade fisica e, assim, ajuda na compreen- 
sao sobre quais sao as principais fontes energeticas para cada atividade fisica, de acor- 
do com a intensidade de esforgo fisico. 

Esses modelos de fluxo de energia permitem entender quais sao as principais 
fontes energeticas utilizadas em competigoes de corrida envolvendo diferentes dis- 
tancias, desde corridas explosivas (100 m) ate corridas de endurance ou resistencia 
(ultramaratona e 24 horas), de forma que fica clara a compreensao do quadro de 
contribuigao percentual energetica (Tabela 5). 
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Tabela 4 Fluxograma de energia. Notar que as contribuigoes energeticas nao ocorrem de 
forma isolada ou exclusiva. 


Exemplos de potencia e 
capacidade anaerobia e 
aerobia 


Modelos de contribuigoes do 
fluxo de energia 


Fontes e contribuigoes 
energeticas - exemplos de 
modalidades 


A 


Modalidade 

esportiva 

Anaerobia 

Aerobia 

Potencia 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 


Modalidade 

esportiva 

Anaerobia 

Aerobia 

Potencia 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 



Fonte energetica para exercicios de 
altissima intensidade e duragao ate 
20 segundos 



Fonte energetica para exercicios 
de alta intensidade e duragao ate 



ATP - CP 

Armazenada no musculo 

Depende da massa muscular 

Potencia anaerobia 

Anaerobioalactico 

Altissimo fluxo 

Baixissima capacidade 

Energia imediata e inicial 

Modalidade esportiva 

Corrida 100 m rasos, salto, arremesso de dardo 




Glicose anaerobia 

Armazenada no musculo, plasma effgado 
Depende da fibra muscular glicolftica 

Capacidade anaerobia 

Anaerobio lactico (Embden-Meyerhof) 

Alto fluxo 

Baixa capacidade 

Energia imediata 

Modalidade esportiva 

Corrida 1.500 m, natagao 100 m, lutas 


5 minutos 


Modalidade 

esportiva 

Anaerobia 

Aerobia 

Potencia 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 


41 


K 


Fonte energetica para exercicios de 
media intensidade e duragao entre 


Glicose anaerobia 

Armazenada no musculo 
Depende da fibra muscular: oxidativa 

Capacidade anaerobia 

Aerobio oxidativo (Ciclo de Krebs) 
Fluxo medio 
Baixa capacidade 
Energia intermediana 

Modalidade esportiva 

Corrida 5.000 m, natagao 1.000 m 


30 e 60 minutos 


Modalidade 

esportiva 

Anaerobia 

Aerobia 

Potencia 

100 m rasos 

5.000 m 

Capacidade 

1.500 m 

Maratona 


D 


n=> 

Fonte energetica para exercicios de 
baixa intensidade e longa duragao, 
acima de 120 minutos 



Glicose anaerobia 

Armazenada no musculo 
Depende da fibra muscular: oxidativa 

Capacidade anaerobia 

Aerobio oxidativo (Ciclo de Krebs) 
Fluxo lento 
Alta capacidade 
Energia tardia 

Modalidade esportiva 

Corrida: maratona, natagao: travessia 
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Tabela 5 Estimativa da contribuigao percentual de diferentes combustiveis para gerar ATP 
em varios eventos de corrida 


Evento 

ATP e 

fosfocreatina 

Glicogenio 

anaerobio 

Glicogenio 

aerobio 

Glicose 

sanguinea e 

glicogenio 

hepatico 

Triglicerides 
(acidos graxos) 

100 m 

50 

50 

- 

- 

- 

200 m 

25 

65 

10 

- 

- 

400 m 

12,5 

62,5 

25 

- 

- 

800 m 

6 

50 

44 

- 

- 

1.500 m 

Utiliza pouco 

25 

75 

- 

- 

5.000 m 

Utiliza pouco 

12,5 

87,5 

- 

- 

10.000 m 

Utiliza pouco 

3 

97 

- 

- 

Maratona (42,195 
km) 

- 

- 

75 

5 

20 

Ultramaratona 
(80 km) 

- 

- 

35 

5 

60 

Corrida de 24 

horas 

- 

- 

10 

2 

88 


Fonte: modificado de McArdle et al., 2001. 6 


Modalidades de atividade fi'sica 

O nutrologo do esporte deve identificar qual modalidade de atividade fisica ou es- 
portiva o atleta pratica. Dessa forma, a classificagao dos esportes nas diversas moda¬ 
lidades de alto rendimento determina a especializagao do trabalho muscular quanto 
ao tipo de reserva energetica e a forma de recuperagao. Por exemplo: 

■ forga rapida e velocidade: halterofilismo, areas de langamento, velocidade e saltos 
de campo e pista; 

■ esporte de coordenagao e artes competitivas: ginastica artistica e ritmica, salto de 
trampolim ou saltos ornamentals, nado sincronizado, tiro esportivo e tiro com 
arco e flecha; 

■ esportes de combate: judo, carate, boxe, luta-livre, luta greco-romana, esgrima e 
taekwondo; 

■ jogos com bola e de equipe: futebol, voleibol, basquete, handebol, beisebol, polo 
aquatico, hoquei e tenis de mesa; 

■ modalidade resistencia: natagao, atletismo de fundo e semifundo, canoagem, 
remo, ciclismo, triatlo e esqui de fundo. 7 
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FISIOLOGIA 

Definidos os conceitos de energia, forga, trabalho e potencia e classificados os tipos 
de fibra muscular e de atividade fisica, interessa abordar como cada substrato energe- 
tico participa do fornecimento de energia, cujo fluxo deve ser continuo, independen- 
temente da transigao entre as contributes das vias metabolicas nas diferentes etapas 
do exercicio fisico, que nao ocorrem de forma sequencial, mas de forma predominan- 
te para cada intensidade e duragao. 

Contribuigao energetica por ATP e ATP-PCr 

Como cerca de 85 g de ATP sao estocados no organismo e essa concentragao nao 
pode diminuir a menos de 30%, o ATP deve ser constantemente ressintetizado, a 
fim de fornecer a energia necessaria para o trabalho biologico. Uma parte da energia 
necessaria para sua ressintese e obtida de maneira direta e rapida atraves da fosfocrea- 
tina (PCr), composto rico em energia, pois a atividade da creatinoquinase e muito 
superior a velocidade de hidrolise do ATP no musculo em exercicio. Nota-se que 
a sintese de PCr provem da reagao da creatina com o ATP fornecido pelo ciclo de 
Krebs durante a fase de recuperagao. 

Creatinoquinase 

Creatina + ATP ◄-Fosfocreatina + ADP + H + 

Local da reagao: proteinas contrateis-► Local da reagao: mitocondria (ciclo de Krebs) 


Contudo, como os estoques de ATP sao baixos nas fibras musculares, esse tecido 
possui basicamente tres processos responsaveis pela ressintese do ATP: 

■ hidrolise de PCr pela creatinoquinase, processo denominado metabolismo ana- 
erobio alactico; 

■ glicolise anaerobia, que envolve o catabolismo de glicose-6-fosfato (glicose-6-P), 
a piruvato e, posteriormente, a lactato, a partir do glicogenio muscular; 

■ glicolise aerobia, betaoxidagao, ciclo de Krebs, cadeia respiratoria e fosforilagao 
oxidativa, que e abastecida pelo poder redutor do NADH e FADH (na falta de 
0 2 , essa etapa nao funciona adequadamente). 8 

As fibras rapidas (glicoliticas) possuem uma quantidade maior de PCr e ATP 
em relagao as fibras lentas (oxidativas), pois sao o principal substrato energetico em 
exercicios de potencia (Tabela 6). 
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Tabela 6 Quantidade de metabolitos de fosfato e pH no musculo esqueletico de mamiferos 8 


Para metro 

pH 

PCr 

(mcmol/g) 

Cr (mcmol/g) 

Pi 

(mcmol/g) 

ATP (mcmol/g) 

Fibras lentas 

7 a 7,1 

15 a 20 

5a 10 

3a 10 

3,5 a 5 

oxidativas 

ADP (mcmol/g) 

AMP 

(mcmol/g) 

[ADP] (mcM) 

[AMP] 

(mcM) 

delta-G ATP (kJ/ 
mol) 


0,4 a 0,6 

0,05 a 0,1 

7 a 34 

0,01 a 0,18 

-56 a -64 

Para metro 

pH 

PCr 

(mcmol/g) 

Cr (mcmol/g) 

Pi 

(mcmol/g) 

ATP (mcmol/g) 

Fibras rapidas 

7 a 7,1 

24 a 30 

3a 12 

1 a 3 

6 a 8 

glicoliticas 

ADP mcmol/g 

AMP 

(mcmol/g) 

[ADP] (mcM) 

[AMP] 

(mcM) 

delta-G ATP (kJ/ 
mol) 


0,4 a 0,6 

0,05 a 0,1 

5 a 41 

0,003 a 0,16 

-60 a -69 


Fonte: modificado de Meyer e Foley,1996. 21 


Contribuigao energetics pela glicose anaerobia e aerobia 

O fato de os musculos esqueleticos funcionarem em diferentes estados de exigencia 
fisica, desde o repouso absoluto ate o exercicio fisico vigoroso, impoe a necessidade 
da presenga de mecanismos regulatorios eficientes na estrutura muscular esqueletica, 
associados aos processos de estoque de energia que possam ser utilizados no ritmo, na 
intensidade e na quantidade adequados as necessidades do organismo. 

Durante os exercicios de alta intensidade ou longa duragao, o fornecimento de 
energia deve ser de forma continua, portanto, a ressintese do ATP depende da via 
metabolica predominante recrutada. Na potencia anaerobia participam processos me- 
tabolicos produtores de energia de forma rapida, ao passo que, para sustentar energe- 
ticamente a potencia aerobia, os processos que participam na produgao de energia sao 
mais lentos (Tabela 7). 

Tabela 7 Velocidade maxima na ressintese de ATP a partir do metabolismo anaerobio e 


aerobio e o tempo aproximado para se atingir a velocidade maxima apos iniciar o 
exercicio 


Via metabolica 

Substrato energetico 

Mmol ATP/ 
kg/segundo 

Tempo de retardo 

Anaerobio 

Catabolismo de PCr 

9 

Instantanea 

Anaerobio 

Glicolise 

4 

5 a 10 segundos 

Aerobio 

Oxidagao do glicogenio 

2,8 

Alguns min 

Aerobio 

Oxidagao da glicose sanguinea 

1 

Aproximadamente 90 min 

Aerobio 

Oxidagao lipidica 

1 

> 2 h 


Fonte: modificado de Gleeson, 2011. 5 
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A degradagao do glicogenio e inicialmente anaerobia, pois a reserva muscular de 
oxigenio (mioglobina) e pequena e a oferta de oxigenio pela circulagao sanguinea nao 
aumenta de forma imediata e proporcional a demanda muscular. Da degradagao anaero¬ 
bia do glicogenio (glicogenolise) origina-se glicose-1-fosfato, que acarreta na sintese de 
lactato, o qual alcanga o valor maximo 40 a 50 segundos apos o inicio do esforgo muscular. 
O suprimento de energia imediata, fornecido pela degradagao do glicogenio muscular, e 
estimulado pela liberagao de calcio, que desencadeia a contragao muscular, ou pela agao do 
hormonio adrenalina. No musculo em repouso, menos de 5% da enzima glicogenio fos- 
forilase esta em sua forma ativa, porem, 0,7 segundos apos o inicio da contragao muscular, 
a forma ativa da enzima atinge cerca de 50%. 9 

Embora a glicogenio-fosforilase possua moduladores alostericos ativadores (AMP, 
IMP e Pi - fosfato inorganico) e inibidores (ADP, ATP e glicose-6-P), a fonte pre¬ 
dominate de moleculas de glicose-6-P e representada pelo glicogenio muscular, pois 
a taxa de captagao da glicose exogena e menor do que o fluxo pela via glicogenolitica 
durante o exercicio maximo. Portanto, durante o exercicio maximo, a glicogenolise 
pela glicogenio-fosforilase produz glicosel-P e esta e convertida em glicose-6-P pela 
enzima fosfoglicomutase, e nao pela hexoquinase, como ocorre na glicose proveniente 
da circulagao sanguinea. 

Altas concentragoes de glicose-6-P inibem a hexoquinase; consequentemente, a 
glicose sanguinea nao e convertida em glicose-6-P. Como a glicose-6-P difere osmo- 
ticamente de glicose, havera uma queda no transporte da glicose do meio extracelular 
para o intracelular, visto que o transporte passivo da glicose pelos transportadores G4 
e G1 dependem da diferenga de concentragao intracelular menor que a concentragao 
extracelular da glicose. 8 

Nas atividades fisicas de alta intensidade, com duragao inferior a 5 min, as prin¬ 
cipal fontes energeticas sao provenientes de ATP-CP e glicose anaerobia (via de 
Embden-Meyerhof), principalmente a glicose-6-P, proveniente da degradagao do 
glicogenio muscular. Por isso, no inicio do exercicio, o glicogenio muscular declina ra- 
pidamente. Apos 5 a 20 min de exercicio, o uso do glicogenio muscular torna-se mais 
lento, conforme as reservas se tornam parcialmente depletadas. Esse declinio no uso 
do glicogenio muscular esta associado ao aumento da utilizagao da glicose sanguinea, 
pois, como nao ha acumulo de glicose-6-P, esta deixa de inibir a enzima hexoquinase 
que fosforila a glicose muscular em glicose-6-P. 

Ha uma relagao inversa entre a captagao da glicose pelo musculo esqueletico e a 
taxa de utilizagao do glicogenio, que pode ser mediada pela glicose-6-P (Figura 3). 
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Figura 3 Inibigao da hexoquinase pela glicose-6-P. 


Digestao e absorgao dos glicidios 

A ingestao de carboidratos geralmente ocorre na forma de amidos, dissacarideos (sa- 
carose e lactose) e monossacarideos (glicose e frutose). Contudo, uma forma especial 
de composto de carboidrato, como os polimeros de glicose (maltodextrina), tern sido 
utilizada em atletas. A digestao e o processo pelo qual o alimento e fracionado no 
trato digestivo, tanto de modo mecanico quanto quimico, e convertido em forma 
absorvivel. As enzimas-chave, sua origem, sua agao e seus produtos finais sao apre- 
sentados naTabela 8. 

Apos a agao das enzimas digestivas (amilase, sacarase, maltase e lactase), os car¬ 
boidratos sao absorvidos no intestino delgado por difusao ou transporte ativo. Outros 
nutrientes (agua, minerais, vitaminas, aminoacidos e acidos graxos) sao absorvidos 
em diferentes locais do trato digestivo, por osmose, difusao ou transporte ativo (Ta- 
bela 9 e Figura 4). 
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Tabela 8 Local de origem das enzimas digestivas e agao sobre os carboidratos 


Principals enzimas digestivas envolvidas na digestao dos carboidratos 

Enzima 

Origem 

Efeito 

Amilase salivar 

Glandula salivar 

Inicia a conversao do amido em dissacarideos na boca 

Amilase pancreatica 

Pancreas 

Converte o amido em dissacarideos no intestino 
delgado 

Sacarase 

Celulas intestinais 

Converte a sacarose em glicose e frutose no intestino 
delgado 

Maltase 

Celulas intestinais 

Converte a maltose em duas moleculas de glicose no 
intestino delgado 

Lactase 

Celulas intestinais 

Converte a lactose em glicose e galactose no intestino 
delgado 


Tabela 9 Locais de absorgao dos energeticos e biorreguladores. Nota-se que os monossaca- 
rideos sao absorvidos no duodeno e no jejuno 



Absorgao 

Substancia absorvida 

Intestino delgado 

Esofago 

Agua e alcool 


Estomago 

Agua e alcool 

Intestino delgado 

Duodeno 

Agua, monossacarideos, calcio, magnesio e ferro 


Jejuno 

Agua, monossacarideos, acidos graxos, 
peptideos, aminoacidos e vitaminas 
hidrossoluveis 


fleo 

Agua, peptideos, aminoacidos, sais biliares e 
vitamina B12 

Intestino grosso 

Colon 

Agua, cloreto de sodio e acidos graxos de cadeia 
curta 


Glicidios como fonte energetica 

No imcio da atividade fisica 

O trabalho muscular faz com que se recrutem fontes energeticas imediatas estocadas na 
massa muscular na forma de ATP e PCr (a ressintese da PCr ocorre atraves do ATP pro- 
duzido no interior das mitocondrias pela oxidagao da glicose no ciclo de Krebs durante 
a fase de recuperagao). Entre 20 segundos e 5 min durante a atividade fisica de alta in- 
tensidade, a fonte energetica passa a ser a glicose anaerobia (via de Embden-Meyerhof), 
principalmente a glicose-6-P proveniente da degradagao do glicogenio muscular. Apos 
5 a 20 min de exerdcio, o uso do glicogenio muscular torna-se mais lento, conforme as 
reservas se tornam parcialmente depletadas. Esse decrescimo no uso do glicogenio mus¬ 
cular esta associado ao aumento da utilizagao da glicose sanguinea (Figura 5). 























150 Tratado de Nutrologia 


Osmose Difusao Transporte 
Lumen do ■ ■ ativo 

intestino 1 1 ■ 


Celula 
epitelial 
do intestino 



♦ ♦ i 

Agua Acidos graxos + 

Monossacaridios Aminoacid 
Eletrolitos Monossacar 
Eletrolito 



os 

idios 

s 



Figura 4 Enterocitos: monossacarideos e eletrolitos podem usar as duas vias - difusao ou 
transporte ativo. 

Fonte: modificado de Williams, 1995. 1 


Na continuidade da atividade fisica 

O trabalho muscular faz com que haja um aumento na utilizagao da glicose plasmatica 
enquanto a oxidagao total de carboidratos permanece constante ou diminui. Assim, o 
uso da glicose plasmatica representa um aumento na porcentagem do gasto energetico 
total e na oxidagao de carboidratos durante o exercicio prolongado e pode corresponder 
a 70 a 100% da oxidagao total de carboidratos apos 2 a 3 horas de exercicio (Figura 6). 

Na intensidade da atividade fisica 

A medida que ha um aumento na intensidade do trabalho muscular, a contribuigao 
energetica passa a ocorrer predominantemente pela oferta do glicogenio muscular, 
pois, como visto, altas concentragoes de glicose-6-P inibem a hexoquinase, diminuin- 
do o consumo da glicose plasmatica. No caso da oxidagao dos acidos graxos, as vias 
metabolicas da betaoxidagao sao muito mais lentas (Figura 7). 
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Figura 5 Contribuigao energetica no inicio da atividade fisica. 


Produgao de glicose hepatica 

O figado prove virtualmente toda a glicose que entra na circulagao durante o exer¬ 
cicio, seja por meio da glicogenolise ou da gliconeogenese. Durante a fase inicial do 
exercicio de intensidade moderada (35 a 50 min), a produgao de glicose decorre pre- 
dominantemente da glicogenolise, e essa dominancia aumenta com a maior intensi¬ 
dade do exercicio (ate 50 a 60% do V0 2 max, ha um aumento linear; em intensidades 
superiores, ha um aumento exponencial, apesar da diminuigao do fluxo sanguineo 
hepatoesplancnico). O glucagon plasmatico nao e alterado durante o exercicio leve 
a moderado e aumenta durante o exercicio prolongado ou pesado. A insulina e o 
glucagon parecem ser regulados mais pela atividade simpatica durante o exercicio do 
que pela glicose plasmatica, porque a concentragao da glicose sanguinea nao se altera 
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Figura 6 Na continuidade da atividade fisica, ha utilizagao da glicose sanguinea e do 

glicogenio muscular em jejum ou quando sao ingeridos carboidratos durante o 
exercicio prolongado. 

Fonte: Coogan e Coyle, 1987. 22 


ou pode ate aumentar na primeira hora de exercicio. A adrenalina e, principalmente, a 
noradrenalina parecem simular o debito do glucagon pancreatico enquanto inibem 
a liberagao de insulina. As catecolaminas parecem desempenhar um papel regulatorio 
mais importante na produgao da glicose hepatica que a reciprocidade estimulagao-ini- 
bigao pelo glucagon e pela insulina. 

A captagao de precursores gliconeogenicos com lactato, piruvato e alanina e in- 
tensificada a partir de 40 min de exercicio. A extragao fracional do glicerol, outro pre¬ 
cursor gliconeogenico, e muito alta durante o repouso e sofre pequena alteragao com 
o exercicio. Ainda assim, a contribuigao do glicerol para a gliconeogenese aumenta 
durante o exercicio de resistencia devido ao aumento da concentragao do glicerol 
arterial no equilibrio. 

A gliconeogenese hepatica torna-se quantitativamente mais importante a medi- 
da que o exercicio de resistencia progride alem de 1 hora (no inicio, contribui com 
10 a 20% da glicose hepatica). Mesmo com o exercicio durante 4 horas, a contribui¬ 
gao da gliconeogenese hepatica aumenta apenas para 45% do debito geral da glicose 
hepatica. A produgao da glicose hepatica e estimulada por glucagon, catecolaminas 
e cortisol e e inibida pela insulina. Contudo, o consumo de glicose pelo musculo no 
exercicio de resistencia e maior que a taxa de gliconeogenese hepatica (Figura 8). 
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muscular de substratos obtidos de atletas de endurance 
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Figura 7 Contribuigoes energeticas em diferentes intensidades do exercicio. 


Fonte: modificado de Powers e Howley, 2000. 3 


Capta^ao de glicose pelo musculo esqueletico 

As fibras de musculo oxidativas exibem maior capacidade de captagao de glicose no 
repouso, em comparagao as glicoliticas, decorrente da maior responsividade a insulina 
em fibras oxidativas. Tais diferengas sao aparentes durante o exercicio e devem-se a 
ligagao diferencial com a insulina, a disponibilidade do transportador de glicose, ao 
fluxo sangufneo, a fibras individuais e as alteragoes induzidas pela contragao na per- 
meabilidade para o sarcolema. 
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Taxa de gliconeogenese 
hepatica 

g/min 


Taxa de consumo muscular 
durante o exercfcio 

Infcio: 

1 a 2 g/min 
Final: 

1 a 1,3 g/min 



Figura 8 Hipoglicemia decorrente de gliconeogenese hepatica menor que o consumo muscular. 


Fonte: Powers e Howley, 2000. 3 


Durante o exercfcio 

A glicose oriunda do sangue pode prover entre 20 e 50% do substrato utilizado pelo 
musculo esqueletico durante o exercicio aerobio submaximo. A glicose e transportada 
atraves da membrana celular por gradiente de concentragao e por difusao facilitada me- 
diada por um transportador (protema transportadora de glicose). Dois transportado- 
res sao expressos no musculo: Glut-1 (forma insulino-independente) e Glut-4 (forma 
insulino-dependente) (Figura 9). 

Apos o exercfcio 

Em contraste com o que ocorre no exercicio moderado, quando a oxidagao e o destino 
primario da glicose captada pelo musculo, a glicose captada no periodo pos-exercicio e 
desviada para a ressintese de glicogenio. A replegao de glicogenio muscular pos-exer- 
cicio ocorre em duas fases distintas. 

Primeira fase 

Corresponde aos 45 a 60 min pos-exercicio. Tanto a permeabilidade sarcolemal a glico¬ 
se quanto a atividade da enzima glicogenio-sintetase se apresentam elevadas e, conse- 
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Figura 9 Alem da insulina, o exercicio atraves do 5-AMP-quinase ativado tambem aumenta a 
translocagao do Glut-4 em diregao a membrana do musculo esqueletico, permitindo 
a entrada da glicose. 


quentemente, a ressintese do glicogenio ocorre rapidamente (12 a 30 mmol/L/h). Essa 
primeira fase deve se iniciar logo apos o termino do exercicio, principalmente por quatro 
motivos: 

■ o fluxo sanguineo para os musculos nessa condigao e maior, facilitando a chegada 
de nutrientes para a celula muscular; 

■ nesse periodo, os receptores celulares de insulina estao mais sensiveis, promoven- 
do maior influxo de glicose e sintese de glicogenio; 

■ o numero de Glut-4 que foi translocado para a membrana devido ao estimulo 
do exercicio permanece elevado por cerca de 4 horas apos o termino do exercicio, 
promovendo maior captagao de glicose pela celula; 

■ a glicogenio-sintetase (enzima-chave da sintese de glicogenio a partir da glicose) 
esta com sua atividade maximizada por um periodo de 2 horas apos o fim do 
exercicio, levando essa maior entrada de glicose na celula a ser direcionada para a 
replegao de glicogenio. 9 
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Segunda fase 

A captagao e muito mais lenta (aproximadamente 3 mmol/L/h), e dependente da insu- 
lina e prossegue ate que a concentragao de glicogenio muscular esteja proxima dos valo- 
res normals (geralmente, dentro de 24 horas). Portanto, como a captagao de glicose nao 
e tao elevada na ausencia de insulina, essa fase e caracterizada pelo significativo aumen- 
to da agao da insulina. A replegao dos estoques de glicogenio muscular pos-exercicio 
ocorre em cerca de 24 horas em individuos submetidos a dietas ricas em carboidratos. 
Na ausencia de carboidratos na dieta, essa replegao pode durar por ate 8 a 10 dias. 9 

Lipidios como fonte energetica 

Cada 100 g de musculo contem aproximadamente 1,7 g de glicogenio, de modo que 
uma dieta de supercompensagao acarreta o acumulo de 4 a 5 g de glicogenio. 6 Alem 
disso, os carboidratos sao estocados com H 2 0 (2,7 g de H 2 0/g de glicogenio). Dessa 
forma, o armazenamento com glicogenio acarretaria peso extra; entao o reino animal 
adaptou-se em armazenar a energia em pequenas quantidades de carboidratos e gran- 
des quantidades na forma de lipidios, pois as necessidades de ambos restringem-se a 
situagoes diferentes. O total de energia estocada na forma de substrato no organismo 
de um homem mediano e o tempo de duragao de cada um deles, se forem utilizados 
isoladamente durante uma maratona, em que o gasto energetico e de 80 kj/min, esta 
naTabela 10. 


Tabela 10 Estoques de energia (capacidade energetica) em um homem de 70 kg com con- 
teudo lipidico corporal de 15% da massa corporal total 


Substrato 

Massa (kg) 

Energia (kJ) 

Tempo de exercicio (min) 

Glicogenio hepatico 

0,08 

1.280 

16 

Glicogenio muscular 

0,40 

6.400 

80 

Glicose sanguinea 

0,01 

160 

02 

Lipidios 

10,5 

388.500 

4.856 

Proteina 

12 

204.000 

2.550 


Fonte: modificado de Gleeson, 2011. 5 


Embora a velocidade de produgao de ATP pela via de Embden-Meyerhof seja 
6 vezes maior que a via oxidativa do acido graxo no ciclo de Krebs, a produgao de 
ATP via anaerobia e limitada pela quantidade de glicogenio muscular estocado e pela 
velocidade de produgao de lactado. No caso da contribuigao energetica pelos lipidios, 
a atividade fisica pode manter-se por muito tempo, desde que haja oxigenio suficiente 
nas mitocondrias (Figura 10). 
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Figura 10 A produgao de ATP pelos lipidios e maior do que pelos carboidratos, porem, a 
velocidade e limitada pela carnitina e pela betaoxidagao. 


Nos exercicios de baixa intensidade, o principal substrato sao os triglicerides do 
tecido adiposo. A medida que aumenta a intensidade do esforgo fisico, os triglicerides 
do musculo sao mais recrutados e, acima dos exercicios submaximos, o substrato prin¬ 
cipal e o glicogenio muscular pela via anaerobia, pois a velocidade de produgao de ATP 
e maior que a degradagao do acido graxo. Nota-se que entre 50 e 70% do V0 2 max e a 
zona de treino para doenga isquemica sem infarto do miocardio (Figura ll). 10 

A medida que os sistemas respiratorio e circulatorio sao ativados, a contribuigao 
da glicose anaerobia para o fornecimento de energia para a contragao muscular sofre 
uma queda e e gradualmente substituida pela oxidagao aerobia da molecula de glico¬ 
se. Concomitantemente, a agao da adrenalina, da noradrenalina e do glucagon sobre o 
AMP-ciclico, e deste sobre o hormonio sensitivo trigliceride lipase no tecido adiposo 
aumenta o fornecimento de acidos graxos pela circulagao. Assim, a oxidagao de acidos 
graxos nos exercicios de longa duragao assume seu papel gradativamente, conforme 
os estoques de glicogenio diminuem (Figuras 12 e 13). 

DIAGNOSTICO 

Na area da nutrologia do esporte, e essencial que se consiga um resultado de desem- 
penho positivo, mas tambem se deve ter atengao com o diagnostico dos casos em que 
o desempenho e prejudicado por outros fatores. 
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Carboidratos - lipidios 



50 a 70% de lipidios (triglicerides dos adipocitos > triglicerides muscular) 


Figura 11 Contribuigao de substratos de acordo com a intensidade do exercicio. 
Fonte: adaptado de Powers e Howley, 2000 3 ; LeMura e von Duvillard, 2006. 10 



Figura 12 Recrutamento dos triglicerides estocados no adipocito para o consumo muscular 
apos 30 min de exercicio aerobio. 
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ATP-PCr 0 


100 


Maratona 


42.000 m 


Figura 13 Contribuigao energetica de acordo com o tempo durante a maratona. Nos 

primeiros minutos, prevalece a glicose; posteriormente, aumenta a contribuigao 
do acido graxo. 


A seguir, sao apresentados tres exemplos: a triade da atleta feminina, fadiga cro- 
nica e lesoes de esforgo repetitivo. 

A triade da atleta feminina 

Refere-se a inter-relagao do consumo de energia, fungao menstrual e densidade mi¬ 
neral ossea, que pode ter manifestagoes clfnicas que incluem transtornos alimentares, 
amenorreia hipotalamica funcional e osteoporose. 11 Um significativo numero de atle- 
tas femininas sofrem de transtornos alimentares (“bulimarexia”) ou de amenorreia 
(ausencia do ciclo menstrual superior a 90 dias) ou ambos. A identificagao precoce de 
algum componente da sindrome e seu respectivo tratamento podem prevenir conse- 
quencias muitas vezes irreversiveis (Figura 14). 

Fadiga cronica (overtraining) 

Trata-se de sindromes que ameagam o desempenho esportivo e a saude dos atletas. 
Estima-se que entre 20 e 60% dos atletas ja experimentaram os efeitos negativos do 
overtraining pelo menos uma vez durante suas carreiras. De interesse nutrologico, pode 
haver deficit potencial de glicogenio, monossacarideos, acidos graxos essenciais e ami- 
noacidos, como carnitina, glutationa e glutamina, contrastando com o excesso de trip- 
tofano (precursor da serotonina). Podem faltar, ainda, minerais como sodio, magnesio 
e fosforo, alem de vitaminas do complexo B. Em termos bioqufmicos, podem estar 
alterados em nfveis variaveis a relagao cortisol/testosterona, as transaminases (piruvica 
e oxalacetica), a creatinoquinase total (CK total), a ureia e os marcadores da resposta 
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Figura 14 Triade da atleta feminina: os espectros da disponibilidade energetica, fungao menstrual 
e densidade mineral ossea estao distribuidos ao longo de cada atleta feminina (setas 
fmas). Uma condigao da atleta move-se ao longo de cada espectro por uma taxa difer- 
ente, em uma ou outra diregao, de acordo com sua dieta ou seus habitos de exercicio. A 
disponibilidade energetica, definida como ingestao de energia dietetica menos o gasto 
de energia do exercicio, afeta a densidade mineral ossea, diretamente pelos hormonios 
metabolicos e indiretamente sobre a fungao hormonal estrogenica (setas grossas). 


imune, como a contagem de celulas CD8+, a concentragao reduzida de algumas imu- 
noglobulinas, como as IgGs (IgGl e IgG3), e os aumentos da proteina C-reativa. 

A sindrome do overtraining e uma condigao medica na qual o nutrologo pode 
prevenir a evolugao do desequilibrio de nutrientes que precipitam a infecgao croni- 
ca, a imunodepressao e a disfungao autonomica (desequilibrio do tonus simpatico- 
-parassimpatico, hipotensao postural). Consiste em uma fadiga debilitante, depressao 
e lesao musculoesqueletica que pode requerer meses a anos para sua recuperagao. 12 

Lesoes de esforgo repetitivo (overuse) 

Essas lesoes apresentam diversas etiologias, como: 

■ planejamento de treino inadequado, por exigir demais de determinada estrutura 
musculoesqueletica; 
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■ falta de alongamentos corretos dos musculos exercitados; 

■ falta de tempo necessario para o descanso da estrutura solicitada; 

■ movimento biomecanico repetitivo incorreto. 

A nutrologia pesquisa quais erros alimentares, quantitativos e qualitativos, con- 
tribuem para o quadro patologico do atleta, por exemplo: 

■ deficit de vitamina C: a vitamina C e necessaria para biossfntese da trfplice helice 
do colageno. Atua como cofator da hidroxilagao da prolina e lisina ao ser incor- 
porada as cadeias de polipeptfdeos, formando o colageno presente em tendoes, 
ligamentos, capsulas e cartilagens articulares; 13 

■ captagao de 0 2 : a captagao de 0 2 na fase de repouso e de 2 L/min e durante uma 
atividade de resistencia aumenta para 5 a 7 L/min, produzindo aumento na ori- 
gem dos “radicais livres” na contragao muscular. Davies et al. sugeriram, em 1982, 
ser esta uma das razoes para o trauma tissular ou o trauma do overuse decorrente 
do aumento do radical superoxido que facilita a peroxidagao lipfdica dos acidos 
graxos poli-insaturados acarretando reagao em cascata com dano da membrana 
celular, decomposigao e morte celular, invasao de leucocitos, estabelecimento do 
processo inflamatorio e consequente lesao de overuse ; 

■ disponibilidade e ressfntese de glicogenio: decrescimo na disponibilidade e di- 
minuigao da ressfntese de glicogenio, apos exercfcios excentricos e corrida ate a 
exaustao, podem ser atribufdos aos danos no sarcolema, com interference sobre 
o transporte de glicose. 

A resposta inflamatoria ao dano muscular resulta em oxidagao significativa da 
glicose por celulas leucocitarias. Assim, a enfase na ingestao alta de carboidratos pode 
ser de maior importancia apos exercfcios excentricos e corrida exaustiva, para que 
sobrepuje a deplegao induzida pelo dano muscular a ressfntese de glicogenio. 14 

AVALIAgAO ANTROPOMETRICA 

O tamanho e a proporgao do corpo humano (antropometria), aliados ao talento es- 
portivo, podem diferenciar os verdadeiros campeoes. Existem muitas modalidades 
esportivas nas quais a estatura por si so e a chave na determinagao do sucesso, como 
natagao, tenis, voleibol, basquetebol e futebol (goleiro e zagueiro). Se uma estatura 
elevada e vantagem na maioria dos esportes, compreende-se que a previsao da estatu¬ 
ra final de um jovem talento e muito importante. A heranga genetica, a alimentagao, 
a saude e o controle do treinamento, entre outros fatores, influenciam a estatura fi¬ 
nal. As curvas de crescimento estao disponfveis na internet em “2000 CDC Growth 
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Charts for United States: Methods and Development. Vital and Health Statistics”. 15 
Uma formula simples para predizer a estatura final na detecgao de jovens talentos 
esportivos e: 


[Altura do pai + (Altura da mae + 12)] 

Meninos =- 

2 

[Altura da mae + (Altura do pai - 12)] 

Meninas =- 

2 

A faixa de variagao e de -8,5 cm (-2 desvio-padrao) em relagao ao numero calculado. 

Em relagao ao peso do jovem atleta, e esperada uma relagao ponderoestatural que 
corresponda aos mesmos percentis. No perfodo de crescimento mais acelerado, ou 
estirao, o peso pode cair para percentis inferiores aqueles correspondentes a estatura, 
podendo ser necessaria a intervengao nutrologica. 

Na Ficha do Perfil Antropometrico Restrito, a avaliagao antropometrica minima, 
de acordo com o International Society for the Advancement of Kinanthropome- 
try (ISAK), e necessario avaliar, alem do peso e altura, as dobras cutaneas tricipital, 
subsescapular, bicipital, da crista ilfaca, supraespinhal, abdominal e anterior da coxa, 
mantendo o mesmo lado, e tambem os perfmetros do brago relaxado e, depois, con- 
trafdo, da cintura, do quadril e da panturrilha e os diametros osseos do umero e do 
femur (Figura IS). 

AVALIA^AO DA COMPOSigAO CORPORAL POR BIOIMPEDANCIA 
(OU IMPEDANCIA BIOELETRICA) 

A avaliagao da deficiencia ou do excesso de compartimentos organicos de determi- 
nados nutrientes pode ser determinante do risco ou beneffcio do rendimento es- 
portivo. A bioimpedanciometria e um dos metodos utilizados para avaliar a agua, a 
massa magra e a gordura corporais. Os aparelhos que utilizam multiplas frequences 
tern melhor correlagao com o Dexa (Dual Energy X-ray Absorptiometry) do que os 
aparelhos que utilizam apenas uma frequencia 16 , sobretudo no caso dos esportistas e 
atletas que podem variar a massa magra (massa muscular) em diferentes segmentos 
corporais, como bragos, pernas e tronco. 

A preparagao para o exame consiste em nao o executar apos atividades que cau- 
sem transpiragao (p.ex., pos-treinos). Especialmente em atletas, e recomendavel me- 
dir a cor da urina antes do exame, pela Escala de Armstrong (cores de 1 a 8), segundo 
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Nome: Avaliador: 

Nasc.: Sexo: Etnia: Esporte: 

Peso: Altura (m): IMC (kg/m 2 ): 

Periodo: 

() de preparagao () de competigao () detransigao 


Medidas 

Mediana 


1 

2 

3 


Dobras cutaneas (mm) 





Triceps 





Subescapular 





Biceps 





Crista iliaca 





Abdominal 





Coxa anterior 





Panturilha medial 










Perimetros (cm) 





Brago relaxado 





Brago contraido 





Cintura 





Quadril 





Panturrilha 










Diametros osseos (cm) 





Umero 





Femur 






Figura 15 Ficha de Avaliagao do Perfil Antropometrico. 


a qual os graus progressives de desidratagao ocorrem a partir de 5. 17 Alem disso, 
deve-se evitar o consumo de substancias diureticas, evitar a realizagao do exame no 
periodo menstrual, esvaziar a bexiga antes do exame, estar em jejum de pelo menos 3 
horas e usar roupas leves, sem acessorios (principalmente metalicos). 

Na dependencia dos microciclos de treinamento, recomendam-se reavaliagoes 
trimestrais para monitorar a massa muscular e a porcentagem de gordura corporal, 
que tern valores especificos para cada modalidade esportiva (Tabela 11). 
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Tabela 11 Valores de percentual de gordura corporal em modalidades esportivas, por sexo, 
para o alto rendimento 



% de gordura corporal 

Modalidade 

Masculino 

Feminino 

Esqui nordico, alpino ou de saltos 

7a 15 

10a 18 

Patinagao 

6a 12 

8a 16 

Canoagem 

6a 12 

10a 16 

Remo, categorias leve e aberta 

6a 12 

8a 16 

Natagao 

6a 12 

10a 18 

Ciclismo 

5a 11 

8a 15 

Triatlo 

5a 11 

8a 15 

Atletismo de fundo 

5 a 8 

8a 12 

Atletismo de velocidade 

6a 10 

9a 15 

Atletismo, salto 

6a 11 

9a 16 

Atletismo, langamento 

8a 18 

10 a 20 

Levantamento de peso, categorias peso leve e medio 

5a 10 

8a 14 

Levantamento de peso, categoria peso pesado 

8a 18 

10 a 20 

Judo, tae kwon do e carate, categorias peso leve e medio 

5a 10 

8a 14 

Judo, tae kwon do e carate, categorias peso pesado 

8a 18 

10 a 20 

Boxe, luta livre e greco-romana, categorias peso leve e medio 

5a 10 

- 

Boxe, luta livre e greco-romana, categorias peso pesado 

8a 18 

- 


EXAMES LABORATORIAIS 

Alguns exames sanguineos sao essenciais para o diagnostico do estado nutrologico do 
atleta. Definidos como “nutrograma do atleta”, consistem em: hemograma complete, 
colesterol e fragoes, triglicerides, glicemia de jejum,T4 livre,TSH, cortisol matinal e 
vespertino, testosterona total e livre, sodio, potassio, fosforo, magnesio, calcio ioniza- 
do, cobre, zinco, ferro, ferritina, selenio, vitamina A, vitamina C, vitamina E, 25-OH— 
-vitamina D, vitamina B9 (acido folico) e vitamina B12 (cianocobalamina). 

Dependendo da historia clinica do atleta, pode ser indicado solicitar exames me- 
nos comuns, como: curva glicemica e insulinemica de 3 horas (afastar hipotese de hi- 
poglicemia reativa no atleta), vitaminas Bl, B2 e B6, proteinas totais e fragoes (atletas 
vegans), enzimas hepaticas (atletas de resistencia ou com uso de suplementos vitami- 
nicos de forma indiscriminada ou anabolizantes), PTH-molecula intacta e Ca e P 
urinarios nos atletas com 25-OH-vitamina-D baixos com osteopenia ou osteoporose 
de colo femoral ou coluna lombar. Deve-se ter em mente que a nutrologia, como 
especialidade medica, nao se restringe ao estudo compartimentalizado de orgaos, de 
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faixas etarias ou de sistemas, portanto, o nutrologo deve atualizar-se constantemente 
quanto aos novos recursos para investigagao diagnostica. 

A ergoespirometria, com a determinagao dos limiares ventilatorios LV1 e LV2 e 
o V0 2 max, torna-se uma ferramenta muito util nas maos do nutrologo do esporte e 
do treinador, na busca tanto pelo desempenho como pelo condicionamento ffsico ou 
pelo emagrecimento. Definem-se: 

■ zona de treinamento competitivo: acima de 70% do V0 2 max; 

■ zona de condicionamento fisico aerobio: entre 65 e 85% do V0 2 max; 

■ zona de emagrecimento: abaixo de 70% do V0 2 max (Figura 16). 3,9 

A densitometria de composigao corporal (Dexa), padrao-ouro, e extremamente 
util para determinar o percentual de massa magra e massa gorda, demonstrando de 
forma isolada a proporcionalidade de massa gorda em cada segmento corporal. 



Figura 16 


Ergoespirometria. 
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A ultrassonografia, a tomografia computadorizada, a ressonancia magnetica e a 
cintilografia sao imprescindiveis em determinados casos, e o nutrologo que atua na 
area de esporte deve familiarizar-se com elas. 

CONDUTA NUTROLOGICA 

A avaliagao nutrologica deve pesquisar o repertorio da atividade fisica (quantitativo 
e qualitativo), o repertorio alimentar (energeticos e biorreguladores) e a quantidade 
de repouso diaria (tempo e qualidade do sono). Tambem deve pesquisar a avaliagao 
clinica geral, cardiovascular, musculoesqueletica, metabolica (hiper ou hipotireoi- 
dismo, hipoglicemias reativas), etc. (Figura 17). 

Dessa forma, a nutrologia aplicada a atividade fisica e ao exercicio abrange o 
conhecimento da fisiologia, da anatomia digestiva e da bioqufmica para maximizar 
os recursos ergogenicos do carboidrato, das proteinas, dos lipidios, da agua, das vita- 
minas, dos minerais e de outros elementos. 



Figura 17 0 repertorio auxilia no diagnostico caso o principio de sobrecarga e repouso nao 

seja seguido. 
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Recursos ergogenicos 

Suplementagao de creatina 

A fosfocreatina e uma reserva energetica muscular envolvida no trabalho de poten- 
cia ou explosao da forga muscular de curtissima duragao (inferior a 1 min). A neces- 
sidade de creatina para um individuo de 70 kg e de aproximadamente 2 g/dia, dos 
quais 1 ge sintetizado pelo figado, rins e pancreas. Um grama diario e obtido pelo 
consumo de carnes e pescados, limitagao imposta pela dieta vegetariana. A adigao 
de creatina (0,1 g/kg/dia) a suplementagao de carboidrato (0,75 g/kg/dia) e proteina 
(0,75 g/kg/dia), apos 3 horas ao treino de forga (musculagao), facilita a melhora da 
sintese proteica e o ganho de forga, em comparagao a mesma suplementagao sem 
o consumo de creatina. A estrategia de “carregamento” de creatina mono-hidratada 
consiste em uma ingestao de aproximadamente 0,3 g/kg/dia por ate 7 dias (aumento 
de 30 a 40% da reserva muscular), seguida da ingestao diaria de 3 g/dia para garantir 
a reserva maxima de fosfocreatina muscular. 18 

Reposigao de glicidios 

A ingestao de carboidratos durante exercicios de baixa intensidade (30% do V0 2 max) 
aumenta a glicose sanguinea e as concentragoes de insulina, o que resulta em aumen¬ 
to de duas vezes na captagao da glicose para o musculo esqueletico. Isso resulta em 
aumento na utilizagao da glicose e decrescimo na utilizagao dos acidos graxos livres 
durante o exercicio. As taxas de glicogenolise hepatica e gliconeogenese sao reduzidas 
com a ingestao de carboidratos durante o exercicio de baixa intensidade. A ingestao 
de carboidratos durante exercicios de intensidade moderada (50 a 75% do V0 2 max) 
apresenta menores alteragoes da glicose e da insulina, comparadas com aquelas de 
baixa intensidade, devido a utilizagao maior da glicose e ao aumento da inibigao sim- 
patica da secregao de insulina pancreatica. A ingestao de carboidratos auxilia a manter 
a concentragao de glicose sanguinea durante a 3 a e a 4 a hora durante os exercicios 
prolongados e de intensidade moderada. 

Durante as primeiras 2 horas de exercicio de intensidade moderada, a utiliza¬ 
gao do substrato e similar com ou sem ingestao de carboidrato. Depois de 2 horas, 
se houver deplegao do glicogenio sem o consumo de carboidratos, pode haver um 
declinio na concentragao da glicose sanguinea a um nivel critico (2,5 a 3 mmol/L). 
O nivel baixo de glicose promove fadiga decorrente da baixa captagao e da oxidagao 
inadequada da glicose pelo musculo esqueletico. 14 

Na reposigao de carboidratos, a barreira mais importante para a disponibilidade 
do fluido e do carboidrato e a taxa de esvaziamento gastrico, que controla a taxa na 
qual os fluidos sao liberados e absorvidos pelo intestino delgado. Essa taxa depende: 
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■ do tipo e da preparagao do alimento solido, baseado no indice glicemico; 

■ da osmolalidade das solugoes ingeridas; (p.ex., a maltodextrina tem baixa osmo- 

lalidade); 

■ da temperatura (10 a 14°C) e do volume (ideal entre 150 e 200 mL); 

■ da intensidade do exercicio, pois, acima de 75% do V0 2 max, ha inibigao simpati- 

ca do fluxo sanguineo e/ou da motilidade gastrica. 

Na reposigao de carboidrato pos-exercicio o restabelecimento das reservas de gli¬ 
cogenio muscular e hepatico apos a atividade fisica extenuante e critico em termos da 
habilidade de executar a resistencia subsequente ao exercicio. A glicose sanguinea e o 
precursor primario da sintese de glicogenio muscular; com a cessagao do exercicio, a 
principal via de disposigao da glicose no musculo e a sintese de glicogenio. Os niveis 
de glicogenio muscular devem ser normalizados dentro de 24 horas, com uma inges- 
tao de 525 a 648 g de carboidratos. Portanto, deve-se fornecer 0,7 a 1,5 g de glicose/ 
kg de peso corporal a cada 2 horas durante as 6 horas iniciais do pos-exercicio. 14 O 
consumo de carboidrato de alto indice glicemico, que maximize a resposta glicemica 
e insulinemica, e provavelmente mais efetivo na promogao da ressintese de glicogenio 
imediatamente apos o exercicio. Contudo, a ingestao de proteinas estimula a secregao 
de glucagon, criando um meio hormonal que pode nao maximizar a glicogenese du¬ 
rante a recuperagao do exercicio. 

Suplementagao de protidios 

No metabolismo muscular, o catabolismo ocorre durante o estresse do exercicio e o 
anabolismo muscular apos o exercicio, com a alimentagao e o repouso. Dessa forma, 
na construgao da planilha de treino, e essencial que os principios de sobrecarga e 
repouso estejam em alternancia e concordancia com o microciclo (dias da semana), 
mesociclo (semanas do mes) e macrociclo (meses da temporada) para que o anabolis¬ 
mo proteico das miofibrilas ocorra de forma harmonica. 

O trabalho muscular de uma sessao de exercicios estimula a sintese proteica, que 
e maior nas primeiras 3 horas, mas pode continuar sendo maior que o repouso em ate 
36 a 48 horas pos-atividade (Figura 18). 

Dependendo da intensidade, duragao e frequencia semanal do treinamento, pode-se 
criar uma necessidade cumulativa de sintese proteica muscular que, muitas vezes, e 
inferior a velocidade catabolica. Essa perda proteica muscular pode ser monitorada 
pelos niveis sericos de creationoquinase total (CK total) e/ou pela relagao cortisol/ 
testosterona. A sintese proteica muscular aumenta 30 a 100% em resposta a alimen¬ 
tagao. A recomendagao varia de 1,2 a 1,7 g/kg/dia, segundo diretriz da Sociedade 
Brasileira de Medicina Estatica (SBME, 2009), e o maior componente desse efeito e 
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Figura 18 Sintese proteica muscular seguida a sessao de treino. 


a estimulagao da sintese proteica muscular pela presenga dos aminoacidos e da insu- 
lina na circulagao. Portanto, o maior componente da resposta anabolica muscular e a 
estimulagao da sintese pela diminuigao do catabolismo muscular. 

A suplementagao de proteinas, alem do conteudo da alimentagao, pode basear-se 
nas quantidades de 1,2 a 1,7 g/kg/dia, para um atleta de 70 kg, de acordo com o se- 
guinte exemplo: 

Se 2 copos-medida de um produto contem 55 g de proteinas (do soro do leite ou whey 
protein ), 1,2 g/kg/dia (70 kg) = ~3 copos-medida, ou, para 1,7 g/kg/dia (70 kg) 

= ~4,5 copos-medida 

De acordo com o processo de industrializagao, cada produto tern uma concen- 
tragao de proteinas que e maior na seguinte ordem crescente: proteina concentrada < 
proteinas isolada < proteina hidrolizada. 

Produtos que contenham uma mistura de proteinas podem disponibilizar aminoa¬ 
cidos na circulagao por mais tempo, dependendo das velocidades de absorgao de cada 
proteina integrante da mistura. Por exemplo, a proteina do soro do leite e absorvida em 
ate 1 ou 2 horas, enquanto a caseina e de lenta absorgao (ate 6 horas). A absorgao da 
proteina isolada de soja, por sua vez, e de 3 a 5 horas, possuindo uma concentragao maior 
dos aminoacidos arginina e glutamina, deficitarias no soro do leite e na caseina. 
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Suplementagao de aminoacidos 

Ha evidencias de que a ingestao de 6 a 20 g de aminoacidos essenciais juntamente com 
30 a 40 g de carboidratos de alto indice glicemico, principalmente apos os exercicios (em 
ate 3 horas) tern significativo efeito sobre a sintese proteica muscular, desde que prece- 
dida de uma alimentagao adequada. 19 Teoricamente, o aumento da oferta de proteinas 
pode expandir o pool de aminoacidos livres, diminuindo a dependencia da decomposigao 
proteica para suprir os aminoacidos requeridos para a sintese proteica do musculo esque- 
letico. A suplementagao de aminoacidos essenciais pode basear-se na recomendagao da 
FAO/WHO/ONU 23 , como mostram asTabelas 12 e 13. 


Tabela 12 Recomendagoes diarias de aminoacidos essenciais em adultos (FAO/WHO/ONU, 2001) 


Aminoacidos 

mg/kg/di a 

Aminoacidos 

mg/kg/dia 

Isoleucina 

25 

Fenilalanina + tirosina 

30 

Leucina 

35 

Treonina 

15 

Lisina 

30 

Triptofano 

4 

Metionina + cistina 

12 

Valina 

22 


Tabela 13 Base de calculo 


Requerimento (mg/kg/dia) 

Adulto de 70 kg (mg/dia) 

Aminoacidos de cadeia 
ramificada (BCAA) 

~82 

5,7 g/dia 

Aminoacidos essenciais 

-173 

12 g/dia 


BCAA: branched chain amino acids. 


Reposigao hidroeletrolitica 

A reposigao hidroeletrolitica e essencial para a manutengao da homeostase sangui- 
nea,pois todos os nutrientes energeticos (proteinas, lipidios e carboidratos), os mine- 
rais e as vitaminas dependem do bom funcionamento do sistema circulatorio. Dessa 
forma, a deficiencia na reposigao dos liquidos perdidos pela sudorese e pela expira- 
gao acarreta desidratagao e/ou hipertermia. A desidratagao em atletas de resistencia 
afeta a termorregulagao, o metabolismo e o sistema cardiovascular. Em atividades 
intermitentes e de forga, a desidratagao pode prejudicar a atengao, a concentragao, a 
velocidade, o tempo de reagao e as habilidades motoras. 

A recomendagao antes da sessao de treino/competigao (pelos menos 2 horas an¬ 
tes) e de ingestao de 250 a 600 mL de liquidos. Durante a sessao de exercicios, ingerir 
125 a 500 mL de liquidos a cada 15 min evita a queda do desempenho. Apos a sessao 
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de exercicios, a reposigao do volume de liquidos corresponde a 125 a 150% da perda 
de peso. 24 

As bebidas esportivas previnem a hipoglicemia durante o exercicio prolonga- 
do, poupam glicogenio muscular e retardam a fadiga fisica e mental. Essas bebidas 
esportivas contem 6 a 8% de carboidratos (concentragao isotonica), com a maior 
concentragao de maltodextrina (lenta liberagao de glicose), sodio entre 20 e 50 mg%, 
potassio entre 10 e 20 mg% e podem conter outros eletrolitos, como magnesio, clo- 
retos, etc. O planejamento hidrico deve limitar a perda de fluidos a menos de 2% da 
massa corporal, principalmente no calor. 

A hiper-hidratagao antes ou durante o exercicio, de maneira a ganhar peso, pode 
prejudicar o desempenho e levar a um serio problema de hiponatremia. A hipo- 
natremia ocorre geralmente em maratonistas que terminam a prova em mais de 4 
horas. Esses atletas apresentam nauseas, cefaleia progressiva, fraqueza, tontura, dores 
abdominais, dores toracicas, apreensao, confusao, alteragao de comportamento, ataxia, 
deficit neurologico local, ganho de peso, dispneia e coma por edema cerebral. Con- 
tudo, podem apresentar pressao arterial, pulsagao e frequencia respiratoria normais. 
Necessitam de dosagem bioquimica sanguinea imediata do Na + (Na + < 130 nmol/L) 
e hemograma (hematocrito diluido). 20 

Vitaminas hidrossoluveis e a transference de energia 6 

A suplementagao de vitaminas deve ser feita de forma criteriosa,pesquisando-se a quei- 
xa do atleta. A historia pregressa geralmente indica o inicio insidioso de desnutrigao 
qualitativa com alimentos de pouca variabilidade no repertorio alimentar, nao respei- 
tando os Principios de Escudero (quantidade, qualidade, harmonia e adequagao). 

Ao se atender atletas com queixa de cansago, deve-se procurar por sinais clinicos 
de deficiencias demonstrados por exame fisico do tegumento, foliculos pilosos, cabe- 
los, couro cabeludo, unhas, olhos, mucosa oral, sensibilidade, reflexos motores e forga 
motora. Exemplos tipicos sao deficit de vitaminas Bl, B2 e B3,biotina e vitamina C, 
perceptiveis ao exame clinico (Figura 19). 

Vitamina Bl (tiamina) 

A vitamina Bl proporciona substrato oxidavel no ciclo de Krebs por meio da descarbo- 
xilagao oxidativa do piruvato para acetil-CoA durante o fracionamento dos carboidra¬ 
tos. A demanda correlaciona-se com o dispendio energetico total e com o fracionamento 
total de carboidratos. As necessidades podem ser ligeiramente mais altas em pessoas 
fisicamente ativas com grande catabolismo de carboidratos, condugao atraves das mem- 
branas e dos nervos, sintese das pentoses e descarboxilagao oxidativa dos alfacetoacidos 
no fracionamento dos aminoacidos. 
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Figura 19 Locais de agao das vitaminas hidrossoluveis na transferencia de energia. 
Fonte: modificado de McArdle et al., 2001. 6 


Vitamina B2 (riboflavina) 

Transferencia de hidrogenio (eletron) durante o metabolismo das mitocondrias na 
cadeia respiratoria; combina-se com o acido fosforico para formar a flavina adenina 
dinucleotideo (FAD) e a flavina adenina mononucleotideo (FMN). 

Vitamina B3 (niacina, nicotinamida e acido nicotfnico) 

Transferencia de hidrogenio (eletron) durante a glicolise e o metabolismo das mito¬ 
condrias. E componente da nicotina e da adenina dinucleotidio fosfato de nicotina 
(NADP) e tern papel na sintese das gorduras e do glicogenio. O aminoacido tripto- 
fano e transformado em niacina. O excesso de niacina pode deprimir a mobilizagao 
dos acidos graxos, o que pode facilitar a deplegao de carboidratos. 
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Vitamina B5 (acido pantotenico) 

E componente do intermediario acetil-CoA do ciclo de Krebs e participa da sintese 
do colesterol, dos fosfolipidios, da hemoglobina e dos hormonios esteroides. 

Vitamina B6 (piridoxina) 

E uma coenzima importante na sintese de proteinas e no metabolismo do glicogenio, 
nas reagoes de transaminagao e para a fosforilase, que facilita a liberagao de glico¬ 
genio pelo figado. Participa da formagao de compostos precursores para o heme na 
hemoglobina. 

Vitamina B9 (acido folico) 

E uma coenzima importante no metabolismo dos acidos graxos e na sintese dos aci- 
dos nucleicos. Essencial para a formagao dos globulos vermelhos e brancos, protege 
contra os defeitos do tubo neural no feto. 

Vitamina B12 (cianocobalamina) 

E uma coenzima importante na transference das unidades com um unico carbono 
no metabolismo dos acidos nucleicos. Inicia a sintese de proteinas e tern papel no 
funcionamento do sistema gastrointestinal, dos ossos e do tecido nervoso. 

Vitamina C (acido ascorbico) 

Antioxidante, pode estar relacionada ao exercicio por meio de seu papel na sintese do 
colageno e da carnitina. Acelera a absorgao de ferro e, possivelmente, a aclimatagao 
ao calor, alem de facilitar a disponibilidade do ferro. E cofator em algumas reagoes de 
hidroxilagao (p. ex., dopamina para noradrenalina). 

Vitamina H (biotina) 

Tern papel essencial no metabolismo dos carboidratos, das gorduras e dos aminoaci- 
dos. Participa no transporte da unidade carboxila e na fixagao do C0 2 nos tecidos e 
na glicogenese, sintese e oxidagao dos acidos graxos. 

CONCLUSAO 

O uso de creatina e ideal para as modalidades esportivas nas quais a contribuigao 
energetica provem do sistema ATP-PCr, ou seja, atividades fisicas de potencia com 
curtissima duragao (tempo inferior a 1 min) que utilizam a via anaerobia alactica 
(potencia anaerobia). 

O uso preferencial do glicogenio muscular como substrato energetico (via glico- 
litica anaerobia lactica) para o musculo em exercicio esta diretamente relacionado a 
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intensidade do exercicio anaerobio (potencia anaerobia), a duragao (1 min e 42 segun- 
dos) e ao nivel de condicionamento fisico ajustado para um treinamento de hipertrofia 
de fibras musculares brancas. 

O uso preferencial de glicogenio muscular como substrato energetico (via oxi- 
dativa) para o musculo em exerdcio esta diretamente relacionado a intensidade do 
exercicio aerobio (potencia aerobia), a duragao (14 min e 34 segundos) e ao nivel de 
condicionamento fisico ajustado para um treinamento de hipertrofia de fibras mus¬ 
culares vermelhas. 

A glicose derivada do glicogenio muscular (glicose-l-P) e o substrato mais im- 
portante utilizado durante o exercicio anaerobio de alta intensidade e durante as pri- 
meiras 2 horas do exercicio aerobio, pois nao tern como fator limitante da velocidade 
de degradagao a enzima hexoquinase. As reservas iniciais de glicogenio muscular sao 
as determinantes primarias da habilidade do atleta em manter o exercicio moderado 
ou intenso por periodo prolongado. 

O deposito de glicogenio no musculo e amplamente dependente do nivel de 
condicionamento fisico e do estado agudo e prolongado da nutrigao a base de car- 
boidratos. Os musculos treinados possuem depositos maiores de glicogenio, que sao 
depletados em uma frequencia menor durante o exercicio. 

Conforme o exercicio prolongado continua, a importance da glicose sanguinea 
aumenta, comparada ao glicogenio muscular. A oxidagao da glicose plasmatica pode 
suprir entre 20 e 50% do substrato total oxidavel durante o exercicio submaximo. 

A manipulagao da ingestao de carboidratos pela dieta antes, durante e depois do 
exercicio pode melhorar largamente o desempenho do exercicio por meio de melhora 
dos depositos de glicogenio hepatico e muscular ou com a manutengao da homeos- 
tase da glicose sanguinea. 

A suplementagao com proteinas deve estar conjugada com a planilha de treina¬ 
mento (intensidade, duragao, frequencia) para que a sintese proteica seja melhorada, 
aproveitando-se o melhor horario de sintese apos a sessao de trabalho muscular. 

A oferta de aminoacidos essenciais apos o exercicio juntamente com carboidratos de 
alto indice glicemico tern significativo efeito sobre a sintese proteica muscular, diminuin- 
do a dependencia da degradagao de outras proteinas para suprir esses aminoacidos. 

A reposigao hidroeletrolitica deve evitar a desidratagao; contudo, nas provas de 
resistencia em atletas mais lentos, recomenda-se cuidado maior na quantidade de 
liquidos ingeridos, pois a hiper-hidratagao pode acarretar hiponatremia. 

A deficiencia vitaminica deve ser criteriosamente investigada com comprovagao 
clinico-laboratorial, de forma que as carencias limitantes sejam identificadas para 
uma prescrigao precisa e eficaz, melhorando a transference energetica durante o tra¬ 
balho muscular. 
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INTRODUgAO 

E chamada de terapia nutrologica enteral a oferta de alimentos por meio de um 
dispositivo inserido no trato gastrointestinal. 1 As principals indicates para a te¬ 
rapia nutrologica enteral sao o trato gastrointestinal funcionante com compri- 
mento e capacidade absortiva suficientes e a inabilidade de ingerir nutrientes por 
via oral parcial ou totalmente. A Tabela 1 mostra as indica 9 oes da terapia nutrolo¬ 
gica enteral, preferencial devido aos beneficios advindos da manuten^ao da fun^ao 
digestiva, absortiva e de barreira imunologica do trato gastrointestinal. 2 

TIPOS DE SONDA E LOCALIZAgAO 

As sondas de nutr^ao podem ser divididas em nasoenterais ou nasogastricas, in- 
seridas no trato gastrointestinal pelo nariz, e as que sao introduzidas pela parede 
abdominal (gastrostomias e jejunostomias). 

As sondas disponiveis comercialmente sao feitas de silicone ou polivinil. O 
comprimento das sondas utilizadas em adultos varia entre 76 e 109 cm, com dia- 
metros que vao de 8 a 14 na escala French. A ponta de algumas sondas e dotada 
de um peso de tungstenio ou silicone para facilitar a passagem no trato gastroin¬ 
testinal. 
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Tabela 1 Indicates de terapia nutrologica enteral 


Indicagao 

Observagao 

Disfagia grave 

- 

Estado de coma ou delirio 

- 

Nausea/vomito 

Sonda em posigao jejunal 

Ma absorgao 

Dieta deve ser infundida lentamente por meio 
de bomba de infusao 

Aspiragao recorrente 

Jejunostomia 

Ingestao por via oral insuficiente: depressao, 
anorexia 

- 

Aumento de necessidades nutrologicas 
(queimadura, sepse) 

- 


Fonte: Stroud et at, 2003 3 ; Bankhead et at, 2009. 1 


Os tipos de sonda, metodos de insergao e seu uso clinico estao descritos na 
Tabela 2. 


Tabela 2 Tipos de sonda, metodos de insergao e uso clinico 


Tipo de sonda/local de 
insergao 

Uso clinico 

Complicagoes 

Nasogastrica 

Uso por curto periodo (8 
semanas) 

Aspiragao, ulceragao nasal ou do 
esofago levando a constrigao 

Nasoenterica 

Quando ha diminuigao do 
esvaziamento gastrico ou suspeita 
de fistula proximal, requer infusao 
continua em bomba 

Deslocamento espontaneo para o 
estomago, diarreia 

Gastrostomia 

Uso prolongado, desordens na 
deglutigao 

Aspiragao, irritagao local, insergao, 
vazamento para o peritonio, 
migragao do balao e obstrugao 
do piloro 

Jejunostomia 

Uso prolongado, quando paresia 
gastrica, infusao continua por 
meio de bomba 

Oclusao ou deslocamento da 
sonda, diarreia por dumping , 
irritagao da sutura cirurgica 


Fonte: Stroud et at, 2003 3 ; Bistrian e Driscoll, 2012. 2 


A selegao do tipo de sonda a ser usado depende de uma avaliagao do paciente, de- 
vendo incluir: doenga de base, anatomia do trato gastrointestinal (cirurgias anterio- 
res), motilidade gastrica e intestinal, fungao gastrica e intestinal e tempo de duragao 
estimado da terapia nutrologica enteral. 
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Em relagao a localizagao da extremidade distal da sonda, a posigao gastrica e in- 
dicada quando o estomago tem sua fungao preservada, sem demora no esvaziamento 
gastrico, obstrugao ou fistula. A localizagao enterica e indicada para pacientes com 
obstrugao gastrica, gastroparesia, pancreatite e refluxo. Nos pacientes que necessitam 
simultaneamente de descompressao gastrica e alimentagao jejunal, pode-se utilizar 
sonda gastrojejunal com duplo-lumen. 

As sondas para uso por curto periodo sao introduzidas por via nasal ou oral. A 
insergao da sonda pode ser feita a beira do leito, por profissionais de saude, e a lo¬ 
calizagao da extremidade distal no estomago ou no intestino delgado pode ser feita 
por meio de radiografia abdominal. A ausculta do fluxo de ar no abdome superior e a 
medida do pH do fluxo aspirado podem ser inconclusivas. 3,4 Quando existe indicagao 
da localizagao enterica da sonda, esta pode ser inserida com o auxilio da endoscopia 
digestiva, com indice de sucesso de 85 a 95%. 5 

Quando a terapia e necessaria por tempo prolongado (mais de 8 semanas), indica¬ 
se o acesso por via abdominal, gastro ou jejunostomia. As sondas de gastrostomia sao 
vantajosas porque tem diametro maior (15 a 28 na escala French), o que dificulta seu 
entupimento, permite a administragao de dietas e medicagoes de forma mais rapida e 
pratica e diminui sobremaneira o risco de aspiragao. As indicagoes para gastrostomia 
sao: 2,4 

■ desordens neurologicas que prejudicam a deglutigao; 

■ alteragoes cognitivas e de nivel de consciencia; 

■ obstrugao mecanica; 

■ falencia parcial da fungao intestinal, necessitando de suplementagao. 

A administragao da dieta deve ser realizada com a cabeceira elevada a 45° (nivel 
de evidencia A). 1 

As sondas podem ocluir por varias razoes, incluindo acumulo de sedimento da 
dieta no segmento inferior do tubo, principalmente durante a administragao lenta de 
formulas com maior densidade calorica ou contendo fibras. A formagao de coagulos 
tambem e mais frequente em sondas de menor calibre e em sondas de silicone. 

O pH acido do estomago parece contribuir para a formagao de coagulos em for¬ 
mulas com proteinas intactas, por sua desnaturagao. 6 A recomendagao da Sociedade 
Americana de Nutrigao Enteral e Parenteral (Aspen) e que a sonda seja lavada com 30 
mL de agua fervida a cada 4 horas, quando a infusao e continua, e antes de cada in- 
fusao, quando a administragao e intermitente (nivel de evidencia A). 7 
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MODOS DE ADMINISTRAgAO 

A nutroterapia enteral pode ser administrada em bolo, de forma intermitente, conti- 
nua ou por uma combinagao desses metodos. O metodo em bolo consiste na admi¬ 
nistragao pela gravidade por meio de uma seringa durante aproximadamente 15 min, 
ja a forma intermitente consiste na infusao a partir de um frasco ou bolsa durante 30 
a 45 min, com ou sem bomba de infusao. 

A bomba de infusao e necessaria para administragao no intestino delgado e no 
caso de posigao gastrica para pacientes criticos, pois a menor taxa de infusao aumenta 
a tolerancia. A infusao continua tambem pode ser importante nos casos de diarreia 
ou na prevengao de dumping. O inconveniente e que a infusao gastrica continua au¬ 
menta o pH do estomago e pode contribuir para o crescimento bacteriano. 4 

Na pratica, as formulas sao iniciadas a uma taxa de infusao de 10 a 40 mL/hora 
com aumento de 10 a 20 mL/hora a cada 8 a 12 horas, conforme a tolerancia do 
paciente. Pacientes estaveis toleram uma progressao mais rapida da nutrigao enteral, 
alcangando o volume total em 24 a 48 horas. 

Em geral, nao e necessario diluir a formula enteral no imcio da terapia. A pra¬ 
tica de diluigao das formulas pode aumentar o risco de intolerancia em fungao da 
ocorrencia de diarreia secundaria a contaminagao microbiana. 1 Os dados disponiveis 
sao insuficientes para definir recomendagoes consistentes quanto a melhor taxa de 
infusao no imcio da terapia enteral. Geralmente, a infusao em bolo ou pelo metodo 
gravitacional e bem tolerada quando administrada no estomago. A dieta pode ser in- 
fundida 3 a 8 vezes/dia, com aumentos de 60 a 120 mL a cada 8 a 12 horas, conforme 
a tolerancia. 

Administragao de medicamentos 

Pacientes recebendo terapia nutrologica enteral nao raramente precisam receber me- 
dicagoes pela sonda. Nesse caso, algumas recomendagoes devem ser seguidas: 

■ nao adicionar a medicagao diretamente na sonda; 

■ administrar as medicagoes separadamente; 

■ dar preferencia a formas liquidas, quando possivel; 

■ macerar o comprimido e misturar em agua fervida; 

■ no caso de capsulas, abrir e misturar o po com agua fervida; 

■ lavar a sonda com 15 mL de agua antes e apos administrar a medicagao; 

■ quando houver interagao droga-nutriente, interromper a dieta enteral por 30 min 
apos a administragao da medicagao. 
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FORMULAS DE NUTROTERAPIA ENTERAL 

Existem varios tipos de formulas de nutroterapia enteral, como mostra a Tabela 3. 
A formula a ser prescrita depende de varios fatores, como necessidade nutrologica, 
anormalidades na absorgao, motilidade, presenga de diarreia, insuficiencia renal ou 
hepatica, etc. A classificagao descrita a seguir e baseada em questoes praticas, de 
acordo com as indicagoes clinicas. 

Formulas polimericas 

Contem macronutrientes na forma de carboidratos parcialmente hidrolisados, iso- 
lados de proteina intacta e triglicerides; tambem contem vitaminas, minerals e ele- 
mentos trago. Sao as formulas mais utilizadas para nutrigao enteral. O conteudo de 
fibra e variavel. De maneira geral, a porcentagem de carboidratos, proteina e lipidios 
em relagao as calorias totais sao, respectivamente, 40 a 60%, 12 a 20% e 30 a 40%. As 
proteinas sao soro do leite, caseina, lactoalbumina, clara de ovo ou uma combinagao 
destas. Os carboidratos sao polimeros de glicose na forma de amido e seus hidroli¬ 
sados. Os lipidios sao de origem vegetal, geralmente oleo de canola ou girassol. Os 
minerals e as vitaminas estao presentes de forma que a oferta diaria de 1.500 a 2.000 
kcal fornega a quantidade necessaria para a manutengao em pacientes adultos. 8 

A osmolalidade das formulas polimericas varia entre 300 e 650 mosm/kg. Algu- 
mas contem fibras na forma de carboidratos nao digeriveis e parcialmente digeriveis 
em quantidades que variam de 6 a 14 g/1.000 kcal. 

Formulas monomericas 

Contem proteinas na forma de peptideos ou aminoacidos, lipidios na forma de trigli¬ 
cerides de cadeia longa ou uma mistura de triglicerides de cadeia media e carboidratos 
na forma de maltodextrina ou oligossacarideos. As proteinas provem de caseina, soro 
do leite e outras proteinas. Essas formulas tambem contem vitaminas, minerals e ele- 
mentos trago. Em geral, 2.000 kcal fornecem a quantidade diaria dos micronutrientes 
e elementos trago. A densidade calorica varia de 1 a 1,5 kcal/mL. A osmolalidade 
varia de 270 a 650 mosm/kg. Sua importancia parece maior em casos de ma digestao 
(doenga pancreatica). 

Em pacientes com sindrome do intestino curto sem colon, a elevada osmolarida- 
de pode levar a aumento do movimento de agua para o lumen intestinal, aumentando 
as perdas pelo estoma. 9 
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Tabela 3 Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 ml_ ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Peptamen 

Prebio 

Nestle 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Peptamen 1.5 

Nestle 

1,5 

6,8 

Nao 

Nao 

Nao 

Peptamen 

Nestle 

1 

4 

Nao 

Sim 

Nao 

Peptamen UTI 

Nestle 

1,5 

9,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Peptamen AF 

Nestle 

1,2 

7,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Novasource 

Pulmonary 

Nestle 

1,5 

7,6 

Nao 

Sim 

Nao 

Novasource 

Renal 

Nestle 

2 

7,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Impact 

Nestle 

1 

5,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Resource 

Breeze 

Nestle 

1 

3,8 

Nao 

Sim 

Nao 

Novasource Gl 

Control 

Nestle 

1,5 

6 

Nao 

Nao 

Nao 

FiberMais 

Nestle 

0 

0 

Nao 

Nao 

Nao 

FiberMais Flora 

Nestle 

0 

0 

Nao 

Nao 

Nao 

Modulen IBD 

Nestle 

1 

3,6 

Nao 

Sim 

Nao 

Isosource 

Standard 

Nestle 

1,2 

4,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Isosource 

Standard Po 

Nestle 

1,2 

4,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Isosource HN 

Nestle 

1,2 

5,3 

Nao 

Nao 

Nao 

Isosource Soya 

Nestle 

1,2 

4,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Isosource Soya 
Fiber 

Nestle 

1,2 

4,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Isosource 1.5 

Cal 

Nestle 

1,5 

6,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Fibersource 

Nestle 

1,2 

4,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutren 1.0 Po 

Nestle 

1 

4 

Nao 

Sim 

Nao 

Nutren 1.5 

Nestle 

1,5 

5,6 

Nao 

Sim 

Nao 

Nutren 2.0 

Nestle 

2 

8,8 

Nao 

Sim 

Nao 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Resource 
Thicken Up 

Clear 

Nestle 

0 

0 

Nao 

Nao 

Nao 

Resource 
Thicken Up 

Nestle 

0 

0 

Nao 

Nao 

Nao 

Resource 

Protein 

Nestle 

370 

90 

Nao 

Nao 

Nao 

Resource 

Glutamina 

Nestle 

400 

100 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutren 

Diabetes 

Nestle 

1 

3,8 

Nao 

Nao 

Nao 

Resource 

Diabetic 

Nestle 

1 

6,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Ensure Po 

Abbott 

1 

3,69 

Nao 

Sim 

Nao 

Ensure 

Abbott 

1 

3,98 

Nao 

Sim 

Nao 

Ensure Plus HN 

Abbott 

1,5 

6,26 

Nao 

Sim 

Nao 

Ensure Plus HN 

RTH 

Abbott 

1,5 

6,27 

Nao 

Nao 

Nao 

Jevity Plus 

Abbott 

1,2 

5,55 

Nao 

Nao 

Nao 

Jevity 

Abbott 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Osmolite Plus 

HN 

Abbott 

1,2 

5,55 

Nao 

Nao 

Nao 

Osmolite HN 

Abbott 

1 

4,43 

Nao 

Nao 

Nao 

Profort 

Abbott 

1 

6,3 

Nao 

Sim 

Nao 

Pediasure 

Abbott 

1 

3 

Nao 

Sim 

Nao 

Isomil 

Abbott 

0,7 

1,8 

Nao 

Sim 

Nao 

Glucerna SR 

Abbott 

0,9 

4,18 

Nao 

Nao 

Nao 

Glucerna 

Abbott 

1 

4,18 

Nao 

Nao 

Nao 

Prosure 

Abbott 

1,2 

6,66 

Nao 

Sim 

Nao 

Oxepa 

Abbott 

1,5 

6,25 

Nao 

Sim 

Nao 

Pulmocare 

Abbott 

1,5 

6,26 

Nao 

Sim 

Nao 

Perative 

Abbott 

1,3 

6,66 

Nao 

Nao 

Nao 

Alitraq 

Abbott 

1 

5,27 

Nao 

Sim 

Nao 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 ml_ ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Replena 

Abbott 

2 

3 

Nao 

Sim 

Nao 

Nefrodial 

Abbott 

2 

7 

Nao 

Sim 

Nao 

Nutrison 

Support 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison MF 

Support 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Energy 

Support 

1,5 

6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Energy MF 

Support 

1,5 

6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Protison 

Support 

1,3 

7,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Protein Plus 

MF 

Support 

1,25 

6,3 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Cubison 

Support 

1 

5,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Diason 

Support 

1 

4,3 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Peptisorb 

Support 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison Soya 

Support 

1 

3,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison Soya 
MF 

Support 

1 

3,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Oligo 

Support 

1,2 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Flepato 

Support 

1,25 

3,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced TCM 

Support 

1 

5,2 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Imuno 

Support 

1,1 

4,4 

Nao 

Nao 

Nao 


(conti nuo) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Nutrison 

Advanced 

Nefro 

Support 

1,3 

3,2 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrison 

Advanced 

Pulmo 

Support 

1,6 

6,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Neocate 

Support 

0,7 

2 

Nao 

Nao 

Nao 

Pregomin 

Support 

0,75 

2 

Nao 

Nao 

Nao 

Pregomin 

Pepti 

Support 

0,66 

1,8 

Nao 

Nao 

Nao 

LP Drink 

Support 

0,53 

0,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Caseical 

Support 

0,36 

0,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Glutamin 

Support 

0,4 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

MF6 

Support 

64 

3,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutilis 

Support 

333/100 

mL 

0,3 

Nao 

Nao 

Nao 

Oligossac 

Support 

388/100 

mL 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Plurimineral 

Support 

268/100 

mL 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Plurivitamin 

Support 

387/100 

mL 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Trigliceril CM 

Support 

850/100 

mL 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Trigliceril CM 
com AGE 

Support 

795/100 

mL 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutridrink em 

Po 

Support 

1 a 1,5 

5,9 

Sim 

Nao 

Sim 

Nutridrink 

Protein 

Support 

1,5 

10 

Sim 

Sim 

Nao 

Nutridrink 

Support 

1,5 

6 

Nao 

Sim 

Nao 

Nutridrink 

Multifiber 

Support 

1,5 

6 

Nao 

Sim 

Nao 

Cubitan 

Support 

1,25 

10 

Sim 

Sim 

Nao 

Diasip 

Support 

1 

4,9 

Sim 

Nao 

Nao 

Forticare 

Support 

1,6 

8,8 

Nao 

Sim 

Nao 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de protein as/ 
100 ml_ ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Calogen 

Support 

4,5 a 4,7 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Respifor 

Support 

1,5 

7,52 

Sim 

Sim 

Nao 

Infatrini 

Support 

1 

2,6 

Sim 

Nao 

Nao 

Nutrini 

Standard 

Support 

1 

2,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrini 

Multifiber 

Support 

1 

2,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrini Energy 
Multifiber 

Support 

1,5 

4,1 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutrini Max 

Multifiber 

Support 

1 

3,2 

Nao 

Nao 

Nao 

Fortini 

Support 

1,5 

3,4 

Nao 

Sim 

Nao 

Fortini 

Multifiber 

Support 

1,5 

3,5 

Nao 

Sim 

Nao 

Trophic Basic 

Prodiet 

1 

3,8 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic Fiber 

Prodiet 

1 

3,8 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic Energy 
Fiber 

Prodiet 

1,5 

6 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic Basic 

Prodiet 

1,2 

4,56 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic Basic 

Po 

Prodiet 

1 a 1,5 

6,68 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic 1.5 

Prodiet 

1,5 

5,68 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic Fiber 

Prodiet 

1,2 

4,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Trophic Bio 

Prodiet 

1 

3,75 

Nao 

Nao 

Nao 

Peptimax 

Prodiet 

1 

4,21 

Nao 

Nao 

Nao 

Energyzip 

Prodiet 

1,5 

5,63 

Nao 

Sim 

Nao 

Diamax 

Prodiet 

1 

4,35 

Nao 

Nao 

Nao 

Renalmax 

Prodiet 

1,5 

6,7 

Nao 

Nao 

Nao 

Enterfiber 

Prodiet 

- 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

ProteinPT 

Prodiet 

- 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

CarboCH 

Prodiet 

- 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nan Pro 1 

Nestle 

0,67 

1,2 

Sim 

Nao 

Nao 

Nan Pro 2 

Nestle 

0,67 

2,1 

Sim 

Nao 

Nao 

Nan Comfor 1 

Nestle 

0,67 

1,2 

Sim 

Nao 

Nao 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Nan Comfor 2 

Nestle 

0,67 

2,1 

Sim 

Nao 

Nao 

Nestogeno 1 

Nestle 

0,67 

1,7 

Sim 

Nao 

Nao 

Nestogeno 2 

Nestle 

0,67 

2,8 

Sim 

Nao 

Nao 

Nestogeno 

Plus 

Nestle 

0,67 

1,9 

Sim 

Sim 

Nao 

Nan H.A. 

Nestle 

0,67 

1,6 

Sim 

Nao 

Nao 

Nan Soy 

Nestle 

0,67 

1,8 

Nao 

Nao 

Nao 

Althera 

Nestle 

0,67 

1,7 

Sim 

Nao 

Nao 

Alfare 

Nestle 

0,7 

2,1 

Nao 

Nao 

Nao 

Nan sem 

Lactose 

Nestle 

0,67 

1,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nan A.R. 

Nestle 

0,67 

1,8 

Sim 

Nao 

Nao 

FM 85 

Nestle 

1 g de FM 
em 20 mL 

de leite 
humano - 
17 kcal 

1 g de FM em 

20 mL de leite 
humano - 7,2 g 

Nao 

Nao 

Nao 

Pre Nan 

Nestle 

5,37 g de 
po em 

30 mLde 
agua = 80 
kcal 

5,37 g de po em 

30 mL de agua = 
8,6 g 

Sim 

Nao 

Nao 

Peptamen 

Junior 

Nestle 

1 

3 

Nao 

Nao 

Nao 

Modulen IBD 

Nestle 

1 

3,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nidex 

Nestle 

1,9 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutren Junior 

Nestle 

1 

3 

Nao 

Sim 

Sim 

XP ANALOG 

LCP 

Support 

72 

1,95 

Nao 

Nao 

Nao 

XP MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

XP MAXAMUM 

Support 

297/100 g 

39/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

XPT ANALOG 

Support 

72 

1,95 

Nao 

Nao 

Nao 

XPT 

MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 ml_ ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

XMET 

MAXAMUM 

Support 

297/100 g 

39/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

XMTVI 

ANALOG 

Support 

72 

1,95 

Nao 

Nao 

Nao 

XMTVI 

MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

MSUD 

MAXAMAID 

Support 

309/100 g 

25/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

PKU 1 

Support 

282/100 g 

50,3/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

PKU 1 MIX 

Support 

67 

1,3 

Nao 

Nao 

Nao 

PKU 2 

Support 

300/100 g 

66,8/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

PKU 3 

Support 

288/100 g 

68/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

MSUD 1 

Support 

290/100 g 

40,9/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

MSUD 2 

Support 

317/100g 

54,3/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

UCD 1 

Support 

252/100 g 

56,4/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

UCD 2 

Support 

271/100g 

66,7/100 g 

Nao 

Nao 

Nao 

LP-DRINK 

Support 

51 

0,5 

Nao 

Nao 

Nao 

CYSTILAC 

Support 

83 

2 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Enteral 

Nutrimed 

1,2 

5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Infant 

Nutrimed 

1 

3,2 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Fiber 

Nutrimed 

1,2 

5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Diabetic 

Nutrimed 

1,2 

5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Liver 

Nutrimed 

1,4 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Renal 

Nutrimed 

2 

3,34 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Enteral SF 

Nutrimed 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Enteral 

SK 

Nutrimed 

1,33 

5,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Enteral 

soya 

Nutrimed 

1 

4,3 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Infant 

Nutrimed 

1 

3,4 

Nao 

Sim 

Nao 

Nutri Fiber SF 

Nutrimed 

1 

4,2 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Fiber SK 

Nutrimed 

1,33 

5,6 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Diabetic 

Nutrimed 

1 

4 

Nao 

Nao 

Nao 


(continua) 
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Tabela 3 (continuogoo) Tipos de dietas disponiveis no mercado 


Nome 

comercial® 

Laboratorio 

Densidade 

calorica 

g de proteinas/ 
100 mL ou 100 g 

Lactose? 

Sacarose? 

Gluten? 

Nutri Liver 

Nutrimed 

1,6 

4,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Renal 

Nutrimed 

2 

3,34 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Hydrate 

Nutrimed 

0,16 

0,5 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Energy 

Nutrimed 

0,76 

3,4 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Protein 

Nutrimed 

368/100 g 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Dextrin 

Nutrimed 

380/100 g 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri 

Glutamine 

Nutrimed 

400/100 g 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri Fibra 

Fiber Mix 

Nutrimed 

60/100 g 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri TCM 

Nutrimed 

898/100 g 

- 

Nao 

Nao 

Nao 

Nutri TCM AGE 

Nutrimed 

873/100 g 

- 

Nao 

Nao 

Nao 


Obs.: nomes comerciais sujeitos a modificagoes. 


Formulas para doengas especfficas e com farmaco-nutrientes 

Destinam-se a pacientes que tern necessidades metabolicas especfficas. Por exemplo, 
pacientes com insuficiencia renal necessitam de formulas com diferentes quantidades 
de protefna e eletrolitos, enquanto pacientes com insuficiencia hepatica necessitam de 
restrigao de sodio e de volume. 

As formulas ricas em aminoacidos de cadeia ramificada contem em torno de 40 
a 50% dos aminoacidos na forma de leucina, isoleucina e valina e baixa concentragao 
de aminoacidos aromaticos (triptofano, tirosina e fenilalanina). Segundo Plauth et 
al., essas formulas sao indicadas em pacientes com cirrose hepatica e encefalopatia 
diagnosticada durante a terapia nutrologica enteral. Outros estudos, sendo um nao 
controlado e dois recentes randomizados incluindo 174 e 646 pacientes, sugeriram 
que a suplementagao a longo prazo (12 a 24 meses) com aminoacidos de cadeia ra¬ 
mificada retardou a progressao da falencia hepatica. 10-12 

As formulas ricas em aminoacidos essenciais sao destinadas a pacientes com in¬ 
suficiencia renal. Sao indicadas para pacientes com insuficiencia renal cronica que 
necessitam de dieta enteral por perfodo superior a 5 dias (nfvel de evidencia C). A 
desvantagem dessas formulas e a elevada osmolaridade e a baixa quantidade de mi¬ 
nerals e vitaminas, que muitas vezes necessitam ser suplementados. 13 
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Formulas modulares 

Sao componentes nutricionais isolados que podem ser administrados puros ou mis- 
turados com outros produtos enterais para fornecer as outras formulas um suprimen- 
to das necessidades nutricionais ou metabolicas especiais, como calorias, proteinas e 
miner ais. 

COMPLICAgOES 

A complicagao mais grave da terapia nutrologica enteral e a aspiragao. Alguns fatores 
predispoem a aspiragao, como localizagao da ponta da sonda no esofago ou na parte 
superior do estomago, comprometimento do esvaziamento gastrico, diminuigao da 
pressao do esfincter esofagiano inferior, grande volume de formula, posigao do pa- 
ciente durante a nutrigao e diversas medicagoes que diminuem o movimento peris- 
taltico do trato gastrointestinal. 

Outra complicagao e a contaminagao das formulas por bacterias, o que pode causar 
sepse, pneumonia e infecgao do trato urinario. Os recipientes abertos que contem nu¬ 
trigao enteral podem ser contaminados durante a manipulagao e a infusao, sendo fun¬ 
damental que nenhuma parte do sistema tenha contato com as maos, as roupas, a pele 
ou outra superficie que nao tenha sido desinfetada. E importante ressaltar que a in¬ 
fusao continua tern o inconveniente de manter o pH do estomago mais elevado e pre- 
dispor ao supercrescimento bacteriano. Os equipos para administragao e os conteineres 
devem ser trocados a cada 24 horas. 4 

Complicagoes metabolicas tambem podem ocorrer, incluindo hiponatremia, hi- 
pernatremia e hiperglicemia. A hiponatremia ocorre devido a hiper-hidratagao, pois 
esses pacientes frequentemente recebem fluidos intravenosos. Algumas vezes, e ne- 
cessaria a restrigao liquida. A hipernatremia pode ser consequencia de excessiva perda 
de agua ou diabetes insipidus em pacientes com problemas neurologicos. 

A smdrome da realimentagao e outra complicagao grave, que pode ocorrer em 
pacientes previamente subnutridos em jejum. Fisiopatologicamente, o organismo 
previamente adaptado a subnutrigao diminui as fungoes de bomba das membranas 
celulares com o objetivo de conservar energia. Isso leva a perda intracelular de po- 
tassio, calcio, magnesio e fosfato, com deplegao subsequente em todo o organismo. 
Simultaneamente, o sodio e a agua se movem para o interior das celulas. O inicio da 
oferta de nutrientes reverte esse processor a insulina facilita o movimento dos eletro- 
litos para o intracelular e ocorre queda da concentragao serica de potassio, magnesio, 
calcio e fosfato. Pode ocorrer tambem aumento do fluido extracelular decorrente da 
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administragao exogena, do movimento endogeno de sodio e agua para fora da celula 
e da menor habilidade do rim subnutrido de excretar a carga de sodio e agua. Pode 
ocorrer tambem deficiencia de tiamina, levando a insuficiencia cardiaca. 

As alteragoes metabolicas descritas podem levar a falencia cardiaca e respiratoria, 
letargia, confusao, coma e ate a morte. A sindrome da realimentagao pode ser evi- 
tada iniciando-se a nutroterapia enteral com uma oferta de nutrientes muito abaixo 
das necessidades nos primeiros dias. E fundamental, portanto, que sejam dosados 
os eletrolitos antes do inicio da terapia nutrologica enteral e, se necessario, deve-se 
fazer a reposigao antes do inicio da terapia. Alguns autores sugerem que se inicie com 
10 kcal/kg/dia e se faga a suplementagao de eletrolitos simultaneamente em pacientes 
de alto risco para realimentagao. A tiamina e outras vitaminas do complexo B devem 
ser repostas antes e nos tres primeiros dias da terapia nutrologica. 

A diarreia tambem pode ocorrer em pacientes em nutroterapia enteral e levar a 
disturbios eletroliticos e de fluidos devido as perdas, alem de favorecer a formagao de 
ulceras na regiao sacral. 14 Varios fatores contribuem para a ocorrencia de diarreia. A 
nutrigao enteral intragastrica causa aumento da secregao de agua no colon ascendente, 
o que pode ser agravado pela supressao da atividade motora do colon distal, o que leva 
a aceleragao do transito no colon, reduzindo a absorgao de agua. 15,16 

O uso de laxativos, incluindo drogas que contem magnesio, como antiacidos e 
drogas osmoticamente ativas, como sorbitol 17 , tambem pode ser causa da diarreia, 
que tambem pode ocorrer em consequencia ao uso de muitas classes de drogas, como 
antiacidos, antibioticos, anti-hipertensivos, antiarritmicos e anti-inflamatorios nao 
esteroides. Os antibioticos alteram a flora intestinal permitindo o crescimento de 
especies patogenicas e tambem reduzem a produgao de acidos graxos de cadeia curta 
a partir dos carboidratos insoluveis e das fibras. 4 

A diarreia pode, ainda, estar associada a deficiencia de lactase. A deficiencia se¬ 
cundaria de lactase pode ocorrer em razao da lesao da mucosa intestinal por inflama- 
gao e/ou infecgao, redugao da superficie absortiva ou mesmo aceleragao do transito 
intestinal. A ma absorgao de gordura tambem pode contribuir para o aparecimento 
da diarreia. Insuficiencia pancreatica, obstrugao biliar ou ressecgao extensa do fleo 
predispoem a ma absorgao de gorduras, ao passo que problemas no fleo terminal 
podem levar a ma absorgao de sais biliares e, consequentemente, diarreia. 

Para o tratamento da diarreia durante a nutroterapia enteral, pode-se usar lopera- 
mida, desde que tenham sido descartadas as seguintes causas: uso de laxativos, infecgao, 
deficiencia de lactase e esteatorreia. Se nao houver melhora, pode-se prescrever fosfato 
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de codeina. 4 O uso de probioticos na prevengao e no tratamento da diarreia ainda e 

controverso, em fungao da grande variagao da metodologia dos estudos e, principal- 

mente, das diferentes caracterfsticas dos varios probioticos. 
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Terapia nutrologica enteral 

pediatrica 


Elza Daniel de Mello 


DEFINigAOE INDICATES 

A nutrologia enteral (NE) e definida como o alimento para fins especiais, com 
fornecimento controlado de nutrientes, em forma isolada ou combinada, de com- 
pos^ao definida ou estimada, especialmente formulada e elaborada para uso por 
sondas ou via oral, industrializada ou nao, utilizada de maneira exclusiva ou parcial 
para substituir ou complementar a alimentac^ao oral em pacientes desnutridos ou 
nao, conforme suas necessidades nutricionais em regime hospitalar, ambulatorial 
ou domiciliar, visando a sfntese ou a manutenc^ao dos tecidos, orgaos ou sistemas. 
A terapia nutrologica enteral (TNE) e definida como o conjunto de procedi- 
mentos terapeuticos para manutenc^ao ou recuperac^ao do estado nutricional do 
paciente por meio de NE. Pacientes hospitalizados frequentemente utilizam NE 
como um metodo alternativo de alimentac^ao. 

A NE e administrada atraves de uma sonda de alimenta^ao, sendo o metodo 
preferido de apoio nutricional para pacientes com funcionamento do trato gas¬ 
trointestinal. Oferece varias vantagens teoricas sobre nutri^ao parenteral, incluin- 
do menor custo, maior comodidade e diminui^ao das complica 9 oes infecciosas. 
Outra vantagem das sondas de alimenta 9 ao enteral e que elas fornecem um acesso 
conveniente para o trato gastrointestinal e, portanto, sao frequentemente usadas 
para a administra 9 ao de medicamentos em pacientes que nao conseguem engolir 
com seguran 9 a. 



196 Tratado de Nutrologia 


A TNE e indicada quando o trato gastrointestinal estiver total ou parcialmente 
funcionante e houver risco de desnutrigao, ou seja, quando a ingestao oral for inade- 
quada para prover as necessidades diarias nutricionais. De forma geral, as seguintes 
indicagoes de TNE podem ser citadas: 

■ consumo por via oral inferior a 80% das necessidades energeticas; 

■ crescimento ou ganho de peso inadequado por mais de 1 mes para criangas com 
idade inferior ou igual a 2 anos; 

■ perda ou peso estacionado por 3 meses, para as criangas com idade superior a 2 
anos; 

■ mudanga de canal na curva de crescimento nos indices peso/idade (PI) ou peso/ 
estatura (PE); 

■ dobra cutanea tricipital (DCT) abaixo do percentil 5 para a idade; 

■ periodos longos, acima de 4 horas/dia, sem se alimentar por via oral. 

As contraindicagoes a TNE, em geral, sao relativas ou temporarias, mais do que 
definitivamente absolutas: 

■ disfungao gastresofagica e/ou trato gastrointestinal ou condigoes que requerem 
repouso intestinal; 

■ obstrugao mecanica do trato gastrointestinal; 

■ refluxo gastroesofagico; 

■ ileo paralitico; 

■ hemorragia gastrointestinal grave; 

■ vomitos e diarreia graves; 

■ fistula do trato gastroesofagico de alto debito; 

■ enterocolite grave; 

■ pancreatite aguda grave; 

■ doenga terminal; 

■ expectativa de utilizar via oral em periodo superior a 2 dias em desnutridos e em 
5 dias em nutridos. 

Os parametros que devem ser analisados para a administragao da NE sao os 
seguintes: 

■ determinagao do estado nutricional; 

■ escolha da via de acesso; 

■ escolha do local de infusao da dieta; 


Terapia nutrologica enteral pediatrica 197 


■ escolha da modalidade de administragao da dieta: 

infusao continua com bomba de infusao; 
infusao intermitente: por gotejamento ou em bolo; 

■ escolha da dieta: fonte de carboidratos, de lipfdios, de protefnas, de minerals, de 
vitaminas, osmolaridade, densidade calorica, distribuigao calorica percentual, e 
relagao kcal/gN; 

■ determinagao de condigoes clinicas; 

■ necessidades nutricionais do paciente. 

DETERMINAGAO DO ESTADO NUTROLOGICO 

A avaliagao do estado nutrologico tern como objetivo identificar os disturbios nutricio¬ 
nais, possibilitando uma intervengao adequada capaz de auxiliar na recuperagao e/ou 
na manutengao do estado de saude do paciente. O diagnostico precoce da desnutrigao 
intra-hospitalar e necessario para impedir agravos, assim como o diagnostico de risco 
nutricional na admissao hospitalar. Varios sao os metodos para a realizagao da avaliagao 
nutricional (AN), cada um com sua importancia. Todavia, nenhum pode ser conside- 
rado unico e suficiente para predizer o risco nutricional isoladamente, porque todos 
apresentam limitagoes. 

A antropometria apresenta a vantagem de ser aplicavel a todos os ciclos de vida. 
E um metodo nao invasivo que utiliza equipamentos de baixo custo, necessita de pe- 
queno espago fisico e permite coleta de dados facil e rapida. Tern como desvantagens 
o fato de, isoladamente, nao identificar as deficiencias especfficas de micronutrientes, 
necessitando de exames complementares. Compreende a determinagao de peso, es- 
tatura, circunferencia do brago (CB) e DCT, podendo com esses dados determinar o 
fndice de massa corporal (IMC) e a circunferencia muscular do brago (CMB). 

Peso 

Para determinar o peso, e essencial que a balanga esteja previamente regulada e tarada 
(idealmente, antes de cada medida). Para pacientes de ate 24 meses de idade, utiliza-se 
a balanga pediatrica, na qual a crianga e colocada completamente sem roupa, e se faz o 
registro do peso indicado. Apos os 2 anos de idade, utiliza-se a balanga de plataforma, 
colocando a crianga na balanga, com avental apropriado para idade e os pes descalgos, 
registra-se o peso e, depois, desconta-se o peso do avental. 

Estatura 

O comprimento/altura medido no indivfduo deitado ou em pe, respectivamente, e 
a distancia do ponto vertice a regiao plantar. Para criangas de ate 2 anos, utiliza-se 
regua antropometrica ou antropometro horizontal. Deita-se a crianga de costas sobre 
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uma superficie lisa, segurando-lhe a cabega na posigao vertical, as pernas esticadas e 
os joelhos estendidos. A haste fixa toca o topo do cranio e o cursor movel desloca-se 
ate a base do pe. Para criangas maiores e adolescentes, usa-se o mesmo metodo ado- 
tado para individuos adultos. Nesse caso, a altura do paciente deve ser verificada em 
balanga com antropometro ou fita metrica, afixados a uma parede plana. O paciente 
deve estar sem calgados, sem bone e sem adornos no alto da cabega e permanecer de 
pe sobre a plataforma da balanga, com os calcanhares juntos para tras e o corpo o 
mais reto possivel. Calcanhares, panturrilha, nadegas, costas e cabega devem tocar a 
parede de superficie vertical do dispositivo de medida. 

Classificagao 

0 a 5 anos de idade 

A AN baseia-se nos indices PI, PE e estatura/idade (El), recomendados pela Orga- 
nizagao Mundial da Saude (OMS), que podem ser calculados pelo programa Anthro, 
disponivel no site : http://www.who.int/childgrowth/software/en/. 

5 anos e 1 mes a 19 anos 

Utilizam-se os criterios da OMS de El e IMC, que podem ser calculados no progra¬ 
ma AnthroPlus, disponivel no site : http://www.who.int/growthref/tools/en/. 

Essas classificagoes podem ser determinadas em percentil e escore z por meio dos 
graficos da OMS, pelo programa ou por percentual de adequagao. As classificagoes 
dos indices do estado nutricional para criangas de 0 a menos de 5 anos de idade, de 
5 a 10 anos e de adolescentes de 10 a 19 anos estao representados, respectivamente, 
nas Tabelas 1,2 e 3. 

Circunferencia do brago 

A CB, parametro nutricional antropometrico recomendado pela OMS, representa a 
somatoria das areas constituidas pelos tecidos osseo, muscular e gorduroso do brago. 
A tecnica da aferigao da CB consiste em escolher o brago nao dominante e marcar o 
ponto medio entre o acromio e o olecrano. Deve-se utilizar fita metrica de material 
nao extensivel, com escala em centimetros, e medir a CB do brago nao dominante no 
ponto marcado, em centimetros. Os valores de referenda sao classificados de acordo 
com a tabela adaptada de Frisancho (1981), distribuidos em percentis (Anexo 1). 
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Tabela 1 Indices do estado nutricional para criangas de 0 a menos de 5 anos de idade 


Estatura para a 
idade 

Valores criticos 

Diagnostico 

nutricional 


< percentil 0,1 

< escore z 3 

Muito baixa estatura 
para a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Baixa estatura para a 
idade 


> percentil 3 

> escore z -2 

Estatura adequada para 
a idade 

Peso para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Muito baixo peso para 
a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Baixo peso para a idade 


> percentil 3 e < 
percentil 97 

> escore z -2 e 

< escore z +2 

Peso adequado para a 
idade 


> percentil 97 

> escore z +2 

Peso elevado para a 
idade* 

Peso para a estatura 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Magreza acentuada 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Magreza 


> percentil 3 e < 
percentil 85 

> escore z -2 e 

< escore z +1 

Eutrofia 


> percentil 85 e < 
percentil 97 

> escore z+1 e 

< escore z +2 

Risco de sobrepeso 


> percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> escore z +2 e 

< escore z +3 

Sobrepeso 


> percentil 99,9 

> escore z +3 

Obesidade 

IMC para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Magreza acentuada 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e 

< escore z -2 

Magreza 


> percentil 3 e < 
percentil 85 

> escore z -2 e 

< escore z+1 

Eutrofia 


> percentil 85 e < 
percentil 97 

> escore z+1 e 

< escore z+2 

Risco de sobrepeso 


> percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> escore z +2 e 

< escore z +3 

Sobrepeso 


> percentil 99,9 

> escore z +3 

Obesidade 


* Este nao e o indice antropometrico mais recomendado para a avaliagao do excesso de peso entre criangas. Essa 
situagao deve ser avaliada pela interpretagao dos indices de peso para estatura ou IMC para idade. 


Fonte: OMS, 2006. 
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Tabela 2 Indices do estado nutricional para criangas de 5 a 10 anos de idade 


Estatura para a 

Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

idade 

< percentil 0,1 

< escore z-3 

Muito baixa estatura para 
a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Baixa estatura para a idade 


> percentil 3 

> escore z -2 

Estatura adequada para a 
idade 

Peso para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Muito baixo peso para a 
idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Baixo peso para a idade 


> percentil 3 e < 
percentil 97 

> escore z -2 e < 

escore z +2 

Peso adequado para a 
idade 


> percentil 97 

> escore z +2 

Peso elevado para a idade* 

* Este nao e o indice antropometrico mais recomendado para a avaliagao do excesso de peso entre criangas. Essa 
situagao deve ser avaliada pela interpretagao dos indices de peso para estatura ou IMC para idade. 

Fonte: OMS, 2007. 




Tabela 3 Indices do estado nutricional para adolescentes de 10 a 19 anos de idade 

Estatura para a 

Valores criticos 

Diagnostico nutricional 

idade 

< percentil 0,1 

< escore z-3 

Muito baixa estatura para 
a idade 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Baixa estatura para a idade 


> percentil 3 

> escore z -2 

Estatura adequada para a 
idade 

IMC para a idade 

< percentil 0,1 

< escore z -3 

Magreza acentuada 


> percentil 0,1 e < 
percentil 3 

> escore z -3 e < 

escore z -2 

Magreza 


> percentil 3 e < 
percentil 85 

> escore z -2 e < 

escore z +1 

Eutrofia 


> percentil 85 e < 
percentil 97 

> escore z+1 e< 

escore z +2 

Sobrepeso 


> percentil 97 e < 
percentil 99,9 

> escore z +2 e < 

escore z +3 

Obesidade 


> percentil 99,9 

> escore z +3 

Obesidade grave 


Fonte: OMS, 2007. 
























Terapia nutrologica enteral pediatrica 201 


Dobra cutanea tricipital 

A espessura da DCT reflete a espessura da pele e do tecido adiposo subcutaneo. A 
aferigao da dobra cutanea e um metodo relativamente simples, de baixo custo e nao 
invasivo para estimar a gordura corporal total. A DCT e, entre as outras dobras, a 
mais utilizada na pratica clinica para o monitoramento do estado nutricional. A tec- 
nica da aferigao da DCT consiste em manter o paciente em pe ou sentado, manter 
o membro nao dominante estendido livremente ao longo do corpo com a palma da 
mao para a frente e aferir o plicometro. Deve-se medir e marcar o ponto medio entre 
o acromio e o olecrano, pela parte posterior do brago nao dominante, e pingar uma 
dobra proximalmente ao ponto marcado, na linha media posterior do triceps. Des- 
taca-se a dobra de modo a assegurar que o tecido muscular nao tenha sido pingado, 
para garantir a medigao somente da pele do tecido adiposo. A dobra deve ser mantida 
pressionada durante a aferigao e e medida tres vezes. 

O aparelho fica no sentido vertical e a aferigao e feita em torno de 4 segundos 
apos a liberagao da pressao. Calcula-se a media entre as tres medidas. Os valores de 
referenda tambem sao classificados de acordo com a tabela adaptada de Frisancho 
(1981), distribuidos em percentis (Anexo 2). 

A compressibilidade da pele e do tecido adiposo varia com o estado de hidrata¬ 
gao, a idade e entre individuos. Em geral, individuosjovens tern dobras cutaneas mais 
compressiveis, devido a maior hidratagao do tecido. A hidratagao extrema, como no 
edema, tambem afeta a compressibilidade. Essa e uma limitagao do metodo. 

Circunferencia muscular do brago 

A CMB e obtida a partir de uma relagao matematica, utilizando-se a DCT e a CB. 
O valor obtido oferece uma medida indireta da massa muscular esqueletica, sen- 
do um bom indicador da composigao corporal. Esse metodo tern como limitagao a 
execugao da tecnica utilizada. A experiencia do profissional que executa as aferigoes 
pode interferir no resultado, ocorrendo variagoes que nao refletem adequadamente 
as mudangas do estado nutricional, especialmente quando as medidas sao efetuadas 
por profissionais nao treinados. Os valores de referenda sao classificados de acordo 
com a tabela adaptada de Frisancho (1981), distribuidos em percentis a partir de 1 
ano de idade. 


CMB (cm) = CB - [0,314 X DCT (mm)] 

A utilizagao de exames bioquimicos para AN tern a principal inconveniencia de 
nao ser especifica, tendo muitos fatores clinicos de confusao. No entanto, os mais uti- 
lizados na pratica diaria sao albumina, transferrina e pre-albumina, que sao indicado- 
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res da reserva proteica visceral (Tabela 4). Niveis reduzidos desses parametros estao 
associados a desnutrigao, porem, processos inflamatorios, doengas renais ou hepaticas 
podem modifica-los sem que o paciente esteja com disturbios nutricionais. 

Tabela 4 Valores normais e interpretagao para albumina, transferrina e pre-albumina na des¬ 


nutrigao 


Marcador 

Valor normal 

Deplegao leve/moderada 

Deplegao grave 

Albumina 

3,5 a 5 g% 

3,49 a 2,4 g% 

< 2,40 g% 

Transferrina 

212 a 360 mg% 

100 a 150 mg% 

< 150 mg% 

Pre-albumina 

18 a 45 mg% 

5 a 9,9 mg% 

< 5 mg% 


TIPOS DE FORMULAS PARA USO ENTERAL 
Formulas enterais 

As formulas enterais pediatricas variam conforme a idade e o tamanho da crianga. 
Para criangas menores de 10 anos, formulas especializadas estao disponiveis e dife- 
rem das formulagoes de adulto. Criangas requerem uma carga de soluto renal reduzi- 
da e aumento da concentragao de vitaminas e minerals para promover crescimento e 
desenvolvimento adequados. A recomendagao de proteinas das dietas enterais pedia¬ 
tricas deve ser entre 7 e 18% do valor energetico total (VET), ja os lipidios devem 
aparecer entre 30 e, no maximo, 60% do VET. A concentragao de triglicerides de 
cadeia media nao deve exceder 50% do total de lipidios, uma vez que nao possuem 
acidos graxos essenciais. Para criangas a partir de 1 ano, estao disponiveis formulas 
contendo 1 cal/mL e versoes hipercaloricas com 1,5 cal/mL, podendo ou nao conter 
fibras. Criangas acima de 10 anos ou pesando mais de 50 kg podem utilizar formulas 
de adulto. 

Formulas especializadas estao disponiveis para varias condigoes clinicas; em ge- 
ral, elas fornecem 1 cal/mL e podem ser diluidas. As dietas podem ser encontradas na 
apresentagao em po para reconstituigao ou liquida, pronta para uso. 

Escolha da dieta 

A escolha da dieta a ser fornecida ao paciente requer avaliagao dos seguintes crite- 
rios: 

■ idade (adequar a formula a faixa etaria da crianga); 

■ estado nutricional; 

■ necessidades metabolicas e clinicas; 

■ capacidade digestiva e absortiva do trato gastrointestinal; 
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■ necessidade hidrica; 

■ localizagao e diametro da sonda; 

■ osmolaridade da dieta; 

■ densidade calorica (cal/mL); 

■ carga de soluto renal (quantidade de proteina e sodio); 

■ concentragao de vitaminas e minerals. 

As formulas para uso na TNE podem ser industrializadas ou artesanais. Nao 
existem muitas formulas industrializadas liquidas, que nao necessitem manipulagao, 
para uso pediatrico. Alem disso, as criangas variam muito em seu estado nutricional e 
em enfermidades, sendo geralmente necessario modular a dieta. As formulas podem 
ser polimericas, oligomericas ou monomericas. 

As formulas polimericas sao compostas por proteinas, carboidratos e lipidios in- 
tactos, exigindo que o trato gastrointestinal seja funcionante. Possuem um alto peso 
molecular e menor osmolaridade. As formulas oligomericas, ou a base de proteina 
extensamente hidrolisada, sao compostas de proteinas extensamente hidrolisadas (di- 
peptideos ou peptideos e aminoacidos livres). Essas formulas fornecem nutrientes de 
mais facil absorgao, mas possuem osmolaridades maiores, podendo ocasionar diarreia 
osmotica. Tambem existem as formulas monomericas, ou a base de aminoacidos, que 
se caracterizam por possuirem proteinas exclusivamente na forma de aminoacidos. 
Para adequar as formulas, muitas vezes sao utilizados modulos, que fornecem so- 
mente um tipo de nutriente (carboidrato, proteina ou lipidio) e sao nutricionalmente 
incompletos (Anexo 3). 

Densidade calorica 

A densidade calorica de uma dieta corresponde a quantidade de calorias totais for- 
necidas por mililitro de dieta pronta. Para criangas no primeiro ano de vida, as den- 
sidades caloricas podem variar de 0,67 a 0,8 cal/mL, ja para as maiores de 1 ano as 
densidades caloricas bem toleradas sao entre 0,8 e 1,2 cal/mL. Densidades caloricas 
maiores podem ser utilizadas, mas devem ser observados os sinais de intolerancia, 
como diarreia osmotica, alteragoes hidroeletroliticas, incapacidade de tolerar sobre- 
carga de solutos e retardo de esvaziamento gastrico. 

Osmolaridade 

A osmolaridade e uma medida da pressao osmotica exercida por uma formula quan- 
do em contato com as membranas semipermeaveis do trato gastrointestinal. E a me¬ 
dida da concentragao das particulas osmoticamente ativas da solugao. Quanto menor 
a particula, maior a osmolaridade. 
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No estomago, dietas com osmolaridade elevada reduzem os movimentos de pro- 
pulsao, dificultando o esvaziamento gastrico, enquanto mais distalmente, no duodeno 
e no jejuno, alimentos hiperosmolares aumentam o peristaltismo e ativam a propul- 
sao da dieta. Em algumas situagoes, sao ate responsaveis pela aceleragao do transito 
intestinal e presenga de diarreia osmotica. 

Carboidratos, eletrolitos e aminoacidos sao os principais determinantes da carga 
osmotica gastrointestinal de uma formula. Formulas contendo particulas menores 
(aminoacidos e monossacarideos) tendem a ter uma osmolaridade maior do que as 
formulas com proteinas intactas. 

COMO PRESCREVER A NUTROLOGIA ENTERAL 

O medico e responsavel pela prescrigao medica daTNE e o nutricionista e responsa- 
vel pela prescrigao dietetica da NE. A prescrigao dietetica deve contemplar o tipo e a 
quantidade dos nutrientes requeridos pelo paciente, considerando seu estado morbi- 
do e nutricional, suas necessidades nutricionais e as condigoes do trato digestivo. 

1° Passo: objetivar a indicagao da nutrologia enteral 

A TNE deve atender aos objetivos de curto e longo prazos. Entende-se como curto 
prazo a interrupgao ou redugao da progressao das doengas, a cicatrizagao das feridas, 
a passagem para nutrigao normal e a melhora do estado de desnutrigao.TNE de lon¬ 
go prazo e aquele necessario para manutengao do estado nutricional normal e a reabi- 
litagao do paciente em termos de recuperagao fisica e social. Em casos excepcionais, a 
TNE pode substituir definitivamente a nutrigao oral. No periodo neonatal, pacientes 
sao comumente alimentados por sonda como resultado da prematuridade e da falta 
de reflexo de deglutigao e sucgao. Alem disso, ocorrem altas demandas metabolicas 
associadas a imaturidade gastrointestinal e a restrigao hidrica. 

2° Passo: avaliar o estado clmico do paciente 

E importante avaliar o estado clmico do paciente e a fase de sua doenga (caracteristi- 
cas metabolicas) para determinar a melhor abordagem daTN.Tambem e necessario 
avaliar se o paciente nao esta instavel metabolicamente para receber a NE (p.ex., 
apresentando hipoxemia e/ou acidose metabolica). 

3° Passo: avaliar o gasto energetico diario e as necessidades caloricas 

As necessidades energeticas variam de acordo com o estado nutricional do paciente e 
sua idade. Para as criangas, recomenda-se a utilizagao de equagoes (Anexo 4) ou de ta- 
belas de referencia segundo a idade e o genero, como a da FAO/OMS (Anexo 5), ou as 
Dietary Reference Intakes (DRI - ingestao dietetica de referencia). Deve-se ter cuidado 
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especial quanto a oferta deficiente ou em excesso, pois ambas podem causar prejuizo 
a crianga. E importante determinar o gasto energetico diario (GED) previsto, ou seja, 
quantas calorias sao gastas e devem ser supridas diariamente para a manutengao das fun- 
goes organicas, de acordo com a faixa etaria do paciente e seu estado clinico (Tabela 5). 

Devem-se, ainda, avaliar o estado clinico do paciente, o grau de atividade fisica, o 
uso de sedativos e relaxantes musculares, o trabalho ventilatorio (ventilagao mecanica) e 
o tipo de doenga, pois esses aspectos podem aumentar ou diminuir o GED previsto. 


Tabela 5 Valores previstos do GED de acordo com a faixa etaria 


Faixa etaria 

GED 

RN prematuro extremo 

3° dia de vida: 50 a 55 cal/kg/dia 

4° dia de vida: 65 a 75 cal/kg/dia 

7° dia de vida: 85 a 90 cal/kg/dia 

RN prematuro 

90 a 125 cal/kg/dia 

RN a termo 

75 a 125 cal/kg/dia 

Lactente ate 10 kg 

90 a 100 cal/kg/dia 

Crianga (11 a 20 kg) 

1.000 cal + 50 cal/kg de peso acima de 10 kg ou 80 cal/kg/dia 

Crianga (20 a 40 kg) 

1.500 cal + 20 cal/kg de peso acima de 20 kg ou 55 cal/kg/dia 

Adolescente 

2.000 a 2.500 cal/dia 


GED: gasto energetico diario; RN: recem-nascido. 


O volume hidrico a ser utilizado na NE e mais um aspecto de extrema relevancia, 
pois a oferta hidrica nao e livre, uma vez que pode determinar sobrecarga hidrica ou, 
se a oferta hidrica for limitada, pode nao ser possivel oferecer as calorias necessarias. 
A Tabela 6 mostra as necessidades hidricas recomendadas a pacientes pediatricos. 


Tabela 6 Necessidade hidrica diaria de manutengao 


Estado clinico 

Volume hidrico por dia 

RN doente, dia 1 

40 a 80 mL/kg 

RN doente, 1 semana 

100 a 150 mL/kg 

Anuria, oligoanuria 

45 mL/kg 

1 a 10 kg 

100 mL/kg 

11 a 20 kg 

1.000 mL + 50 mL/kg, acima de 10 kg 

Peso > 20 kg 

1.500 mL + 20 mL/kg, acima de 20 kg 

Area de superficie corporal 

1.500 a 1.800 ml/m 2 


RN: recem-nascido. 
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Tambem e importante observar a relagao entre calorias nao proteicas e gramas de 
nitrogenio (CNP/gN). Para se chegar a essa relagao, somam-se calorias das gorduras 
e dos carboidratos e dividem-se os gramas de nitrogenio, que se obtem dividindo-se 
os gramas de proteinas por 6,25. Em seguida, verifica-se a proporgao de calorias nao 
proteicas para cada grama de nitrogenio. Recomenda-se relagao de 1 g nitrogenio para 
100 ou menos calorias nao proteicas para situagoes de estresse grave; 1:100 a 1:150 para 
situagoes de estresse moderado; e 1:150 ou mais para situagoes sem estresse. 

TIPOS DE SONDA PARA SUPORTE NUTROLOGICO ENTERAL 

Os materiais utilizados para a confecgao das sondas sao borracha, latex e polietile- 
no. No entanto, existem evidencias de que esses materiais sofrem alteragoes em sua 
complacencia e tolerancia biologica. O polietileno, por exemplo, no meio acido do 
estomago, torna-se rigido e friavel, o que contraindica o uso de sondas desse material 
por um longo periodo. O silicone e o poliuretano, materias mais resistentes a secre- 
gao gastrica, sao frequentemente utilizados para a confecgao das sondas enterais. O 
poliuretano, por ser menos flexivel, e mais resistente a colabamento e possui excelente 
biocompatibilidade, sendo material de primeira escolha, mesmo que as sondas de 
silicone proporcionem mais conforto e leveza. 

As sondas utilizadas em ostomias, paraTNE de longa duragao, sao de silicone ou 
poliuretano, com paredes finas e flexiveis, e mais resistentes. A troca destas sondas e 
necessaria em caso de obstrugao, mau funcionamento ou ruptura. Sao numeradas e 
possuem duas vias que facilitam a administragao de NE. Esses dispositivos possuem, 
na ponta distal, baloes insuflaveis ou do tipo “estrela”, que permitem que a sonda se 
mantenha bem posicionada no estomago e impedem o extravasamento de secregoes 
gastricas que poderiam lesionar a pele. Na pratica clinica, observa-se o uso de cateter 
do tipo Folley® ou Petzzer® para aTNE em ostomias. 

As sondas tern marcas numericas ao longo de sua extensao, que orientam a quan- 
tidade da sonda a ser inserida para localizagao na regiao pos-pilorica. Utilizam-se 
sondas na posigao distal com peso de 2 a 3 g confeccionado geralmente de tungstenio. 
As sondas atuais sao radiopacas, permitindo que sua localizagao seja confirmada por 
meio de exame radiologico. Por serem muito maleaveis, utiliza-se um fio-guia meta- 
lico para facilitar sua introdugao nasal. 

O comprimento e o diametro das sondas variam dependendo da faixa etaria dos 
pacientes (Tabela 7). 
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Tabela 7 Comprimento e diametro de sondas enterais de acordo com a faixa etaria 


Caracteristicas 

Faixa etaria neonatal ou pediatrica 

Comprimento 

50 a 91 cm 

Diametro medio interno 

6 a 8 Fr 

Diametro medio externo 

4 mm 


1 French: 0,33 mm. 


O local de insergao e a localizagao da ponta distal da sonda no paciente caracte- 
rizam a sonda (Tabela 8). 


Tabela 8 Caracterizagao dos tipos de sonda 


Tipos de sonda 

Caracterizagao 

SNG 

Insergao atraves da narina e localizagao da ponta distal da sonda no estomago 

SNE 

Insergao atraves da narina e localizagao da ponta distal da sonda no intestino 

SOG 

Insergao atraves da boca e localizagao da ponta distal da sonda no estomago 

SOE 

Insergao atraves da boca e localizagao da ponta distal da sonda no intestino 

Gastrostomia 

Insergao atraves de ostomia no estomago e localizagao da ponta distal da sonda 
no estomago 

Jejunostomia 

Insergao atraves de ostomia (que pode ser no estomago ou no jejuno) e 
localizagao da ponta distal da sonda no jejuno 


SNG: sonda nasogastrica; SNE: sonda nasoenterica; SOG: sonda orogastrica; SOE: sonda oroenterica. 


Ainda que o uso de sonda nasogastrica (SNG) e sonda nasoenterica (SNE) esteja 
indicado na TNE prevista para curto prazo (entre 4 e 6 semanas) e que, na previ- 
sao de terapeutica mais prolongada esteja indicada a adogao de ostomia, isso nao se 
traduz na pratica clinica no nosso meio, onde os pacientes podem permanecer com 
SNG e SNE por meses. 

ADMINISTRAgAO DA NUTRigAO ENTERAL 

O controle rigoroso do gotejo da infusao horaria deve ser feito, pois a administragao de 
dieta em velocidade maior do que a programada pode causar a smdrome de dumping, 
caracterizada por sintomas gastrointestinais como plenitude e distensao gastrica, dor 
abdominal, diarreia, sudorese e taquicardia, em decorrencia da presenga de grandes 
quantidades de alimentos solidos ou liquidos na porgao proximal do intestino delgado. 
Ao iniciar a administragao da dieta por sonda, em pacientes pediatricos, inicia-se em 
uma taxa de 1 a 2 mL/kg/h para criangas menores e 1 mL/kg/h para criangas maiores, 
com mais de 35 a 40 kg. A taxa e avangada conforme a tolerancia pela crianga, com o 
objetivo de providenciar 25% do total de calorias necessarias no primeiro dia. 
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Quando se planeja a alimentagao em bolo, um volume de 2,5 a 5 mL/kg pode ser 
dado por 5 a 8 vezes/dia com aumentos graduais no volume para se diminuir o nu- 
mero de alimentagoes. Pacientes neonatos, criticamente doentes ou desnutridos que 
nao tern sido alimentados por via enteral por um periodo extenso necessitam de um 
volume inicial menor que 0,5 a 1 mL/kg/h. O uso de bomba de infusao e indicado 
para pacientes criticos, recem-nascidos e sondas em jejunostomia. 

A dieta pode ser administrada de forma continua, intermitente ou em bolo. A 
dieta intermitente consiste na oferta de dieta por 4 a 8 vezes/dia, durante um periodo 
de aproximadamente 2 horas, atraves de gravidade ou bombas de infusao. A admi- 
nistragao em bolo e feita atraves de seringas ou frascos de dieta, usando-se a gravi¬ 
dade ou infusao rapida durante 5 a 15 min. Nao se recomenda a infusao em bolo em 
pacientes cujo reflexo da tosse esteja abolido, pois a sobrecarga rapida do estomago 
poderia resultar em refluxo e consequente aspiragao. Se o paciente se alimenta por via 
oral, seria conveniente usar a dieta em bolo como complemento, longe dos horarios 
da alimentagao. A administragao de dieta continua durante o periodo noturno per- 
mite que o paciente deambule e se alimente normalmente durante o dia, favorecendo 
seu convivio familiar nos horarios da refeigao. 

COMPLICATES EM NUTROLOGIA ENTERAL 

As complicagoes podem ser divididas em diversas categorias, como mecanicas, gas¬ 
trointestinal, metabolicas, respiratorias e psicologicas. As principals complicagoes me¬ 
canicas relacionam-se com o tipo de sonda empregada e a posigao: obstrugao da sonda, 
saida ou migragao acidental da sonda, erosoes nasais, necrose e abscesso septonasal, 
sinusite aguda, rouquidao, otite, esofagite, ulceragao esofagica e esteanose e fistula tra- 
queoesofagica. As complicagoes gastrointestinais sao extremamente comuns naTNE, 
salientando-se diarreia, nauseas e vomitos, que podem ocorrer em ate 30% dos pacien¬ 
tes. As complicagoes metabolicas em TNE sao menos frequentes do que se observa 
com nutrigao parenteral, especialmente quando se utilizam formulagoes polimericas. 
No entanto, o uso exclusivo de dietas elementares, particularmente em pacientes com 
jejum oral, pode determinar disturbios do metabolismo glicemico e eletrolitico. 

A sindrome da realimentagao pode ser descrita como uma condigao potencial- 
mente letal, quando ocorre uma desordem grave de eletrolitos, minerals, fluidos cor¬ 
porals e vitaminas, associada a anormalidades metabolicas em pacientes predispostos, 
quando realimentados, seja por via oral, enteral ou parenteral, de forma exagerada, 
com aporte calorico demasiado. As alteragoes mais observadas nessa sindrome en- 
volvem o consumo intracelular de eletrolitos e minerals, como potassio, magnesio e 
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principalmente fosforo, em razao do intenso anabolismo associado a deplegao longa e 
a excessiva administragao de carboidratos, que favorecem a entrada de potassio e fos¬ 
foro na celula, resultando em hipofosfatemia grave e letal. Os pacientes em risco para 
a sindrome da realimentagao geralmente sao aqueles que sofreram privagao alimentar 
prolongada. No entanto, tambem estao em risco os que sofreram privagao alimentar 
durante um periodo de 7 a 10 dias com evidencias de estresse. 

A aspiragao (entrada de alimentagao por sonda ou secregoes do trato gastroin¬ 
testinal nos pulmoes) e um dos mais graves eventos da NE, que pode levar a com- 
plicagao fatal. Para a prevengao dessa complicagao, deve-se aspirar a sonda antes da 
administragao de cada dieta e tomar cuidado com a velocidade de infusao da dieta e 
com a elevagao da cabeceira do leito, que deve estar em cerca de 30°. 

INTERA^AO MEDICAMENTOSA E NUTRigAO ENTERAL 

Diversas questoes devem ser consideradas na administragao concomitante de medi- 
camentos orais e dietas enterais, pois metodos de administragao incorretos podem 
resultar em sondas obstruidas, diminuigao da eficacia da droga, aumento dos efeitos 
adversos ou incompatibilidades entre as formulagoes e as drogas. Um dos fatores que 
devem ser considerados ao se administrar um medicamento pela via enteral e seu lo¬ 
cal de absorgao. A maioria dos medicamentos orais e absorvida no intestino delgado, 
mas, para alguns, o estomago e alvo de agao da droga e absorgao. Portanto, se a sonda 
e colocada no intestino delgado, certos medicamentos podem ter beneficio minimo, 
uma vez que a absorgao estomacal e ignorada. Esses medicamentos incluem os anti- 
acidos, que neutralizam o acido do estomago, e tambem o sucralfato e o bismuto, ja 
que ambos formam uma barreira protetora no estomago. Alem disso, quando certos 
medicamentos, que sao caracterizados por extenso metabolismo de primeira passa- 
gem hepatica (p.ex., opioides, antidepressivos triciclicos, betabloqueadores, nitratos), 
sao administrados no jejuno, o aumento da absorgao e mais efeitos sistemicos podem 
ocorrer. Os antifungicos cetoconazol e itraconazol podem tambem ter a biodispo- 
nibilidade diminuida quando administrados via sonda enteral, ja que necessitam da 
acidez gastrica para uma otima absorgao. 

O manejo sugerido como preferencial para a administragao de medicamentos 
via sonda seria o seguinte: prescrever, preferencialmente, a suspensao oral via sonda, 
quando disponivel na farmacia. Portanto, quando o paciente estiver utilizando os 
medicamentos na sonda, sempre se deve atentar para a possibilidade de ocorrencia de 
interagao medicamentosa com absorgao insuficiente. 

As Tabelas 9 a 11 apresentam os medicamentos e a administragao por sonda. 


210 Tratado de Nutrologia 


Tabela 9 Medicamentos que apresentam risco de obstrugao iminente quando administrados 
via sonda 


Apresentagao 

Medicamentos 

Capsula 

Cefalexina 

Ciclosporina 

Didanosina 

Omeprazol 

Rifampicina 

Capsula de liberagao prolongada 

Teofilina 

Comprimido 

Cefuroxima 

Dexclorfeniramina 

Metronidazol 

Sulfametozaxol/trimetoprima 

Dragea 

Cloreto de potassio 

Nitrofurantoina 

Ranitidina 

Sulfato ferroso 


* Considerar as opgoes em suspensao/solugoes orais. 
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Tabela 10 Medicamentos que podem apresentar diminuigao na eficacia quando administra- 
dos com dietas enterais (pela diminuigao no nivel serico dos medicamentos) 


Apresentagao 


Sonda enteral 


Medicamentos 


Amiodarona 

Ampicilina 

Atenolol 

Captopril 

Carbamazepina 

Cefalexina 

Cefuroxima 

Ciprofloxacino 

Clorpromazina 

Didanosina 

Doxicilina 

Eritromicina 

Fenitoina 

Hidralazina 

Indinavir 

Isoniazida 

Isoniazida + rifampicina 

Levodopa + carbidopa 

Levofloxacino 

Levomepromazina 

Levotiroxina (tiroxina) 

Micofenolato mofetil 

Norfloxacino 

Sulfato ferroso 

Tacrolimus 

Varfarina 
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Tabela 11 Medicamentos nao recomendados para administragao via sonda, pelo risco de 
diminuigao na eficacia do farmaco* 


Apresentagao 

Medicamento 

Capsula gelatinosa 

Calcitriol 


Ritonavir 

Comprimido 

Doxazosina 

Capsula de liberagao prolongada 

Isossorbida 


Nifedipino 


Teofilina 


Verapamil 

Comprimido de liberagao prolongada 

Metoprolol succinato 

Comprimido revestido 

Micofenolato sodico 


* Ocasionada pela perda de principio ativo durante a trituragao do comprimido ou modificagao em suas 
propriedades farmaceuticas, no caso das capsulas e comprimidos de liberagao prolongada. 
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INTRODUgAO 

O princfpio basico da terapia nutrologica e usar o metodo menos invasivo e mais 
fisiologico para a alimentac^ao. A nutr^ao parenteral e a administra^ao intravenosa 
de uma solu^ao contendo aminoacidos, glicose, lipfdios, eletrolitos, elementos tra 90 e 
vitaminas. Historicamente, a primeira infusao de nutr^ao parenteral com sucesso foi 
realizada por Dudrick et al. 1 , em 1968. A infusao de nutrientes diretamente na cir- 
cula^ao venosa e o metodo menos preferido. No entanto, em alguns casos, a nutri^ao 
parenteral central ou a nutri^ao parenteral periferica sao as unicas maneiras de nutrir 
o paciente. 

A terapia nutrologica parenteral (TNP) carrega riscos inerentes associados a colo- 
cac^ao de cateter venoso central, como infec 9 ao e trombose. Portanto, a indica 9 ao deve 
ser cuidadosamente avaliada. 2,3 As indica 9 oes da nutri 9 ao parenteral sao: 4,5 

■ incapacidade de abso^ao de nutrientes pela via digestiva; 

■ ressec 9 ao mac^a de intestino delgado, sfndrome do intestino curto (pelo me¬ 
nos inicialmente); 

■ entente por radia 9 ao; 

■ diarreia grave; 

■ obstru 9 ao completa do intestino; 
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■ catabolismo grave com ou sem subnutrigao, quando o intestino nao pode ser 
usado por 5 a 7 dias; 

■ impossibilidade de acesso enteral; 

■ impossibilidade de fornecimento de todos os nutrientes por via enteral; 

■ pancreatite com dor abdominal com enteral jejunal; 

■ hemorragia do trato gastrointestinal persistente; 

■ abdome agudo, lleo; 

■ fistula enterica de alto debito (> 500 mL/dia) e impossibilidade de se passar son- 
da nasoenterica alem da fistula; 

■ trauma com necessidade de varios procedimentos cirurgicos; 

■ fistula enterocutanea; 

■ doenga inflamatoria intestinal nao responsiva ao tratamento clinico; 

■ hiperemese gravidica (nausea e vomitos persisntentes por 5 a 7 dias sem possibi- 
lidade de uso de terapia nutrologica enteral); 

■ obstrugao parcial de delgado; 

■ quimio ter apia/muco site; 

■ cirurgia de grande porte quando tubo digestivo nao pode ser usado por 5 a 7 
dias; 

■ vomitos intrataveis quando terapia enteral jejunal nao e possivel; 

■ ascite quilosa ou quilotorax quando a nutrigao enteral com baixo teor de gordura 
nao leva a diminuigao do debito. 

A contraindicagao da TNP e o trato gastrointestinal funcionante. 

Antes de se iniciar a TNP, deve-se realizar uma avaliagao nutrologica capaz de 
determinar as necessidades calorica e proteica e identificar as alteragoes metabolicas 
provocadas pela doenga de base, pela condigao clinica e pelo uso de medicagoes. A 
determinagao das necessidades calorica e proteica para pacientes subnutridos, em 
condigao de estresse e sob ventilagao mecanica pode ser dificil. No paciente critico, o 
fornecimento das necessidades totais estimadas pode ser deleterio.Tem-se orientado, 
inicialmente, o fornecimento de calorias em quantidades menores do que a necessi¬ 
dade estimada. 6,7 A Tabela 1 mostra os fatores importantes que devem ser avaliados 
antes do inicio da TNP 
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Tabela 1 Fatores importantes a serem considerados no inicio da TNP 


Dados antropometricos 

Alteragoes recentes de peso 

Antes do inicio 

Peso e estatura atuais 


Avaliagao laboratorial 

Frequencia 

Sodio 

Diariamente ate estabilizagao, depois 2 vezes/semana 

Potassio 

Diariamente ate estabilizagao, depois 2 vezes/semana 

Calcio 

2 vezes/semana 

Magnesio 

2 vezes/semana 

Fosforo 

2 vezes/semana 

Ureia 

Diariamente ate estabilizagao, depois 2 vezes/semana 

Glicemia 

3 vezes/dia ate estabilizar 

Creatinina 

2 vezes/semana 

Fosfatase alcalina 

1 vez/semana 

Gama GT 

1 vez/semana 

AST ouTGO 

1 vez/semana 

ALT ouTGP 

1 vez/semana 

Triglicerides 

Antes do inicio e 2 vezes/mes 


AST: aspartato aminotransferase; ALT: alanina aminotransferase. 
Fonte: Bistrian e Driscoll, 2012 4 ; Madsen e Frankel, 2006. 5 


TERAPIA NUTROLOGICA PARENTERAL PERIFERICA 

A terapia nutrologica parenteral periferica (TNPP) e usada para pacientes que ne- 
cessitam de terapia nutrologica por curto periodo (menos que 2 semanas). Em razao 
do risco de tromboflebite, a osmolaridade dessas solugoes deve ficar entre 600 e, no 
maximo, 850 mosm/L. 8 Mesmo dentro dessa faixa de osmolaridade, as solugoes sao 
hipertonicas, portanto, pacientes com acesso venoso periferico dificil nao sao bons 
candidatos. Outra consideragao a se fazer ao indicar a TNPP e o tempo de duragao 
dessa terapia, ou seja, em quanto tempo pode ser iniciado o uso da via enteral. 

Os cateteres usados para a infusao da nutrigao parenteral periferica devem ser 
trocados a cada 48 a 72 horas para minimizar o risco de infecgao e tromboflebite. 9 A 
TNPP evita os riscos inerentes ao acesso venoso central, porem existem indicagoes 
para seu uso que devem ser seguidas a saber: 
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■ necessidade calorica inferior a 1.800 kcal/dia; 

■ necessidade de nutrigao intravenosa por curto periodo (menos de 10 dias); 

■ paciente tem boa rede venosa periferica; 

■ restrigao hidrica nao e necessaria. 

Os pacientes que nao preencherem esses criterios e necessitarem de terapia nu- 
trologica intravenosa sao candidatos a TNP central. 

Existem formulagoes prontas de nutrigao parenteral para uso periferico contendo 
glicose, aminoacidos, lipidios e pequenas quantidades de eletrolitos que devem ser 
administrados separadamente, conforme a necessidade de cada paciente. As formu¬ 
lagoes prontas nao contem vitaminas hidro ou lipossoluveis, as quais tambem devem 
ser administradas separadamente. 

ATabela 2 mostra algumas formulagoes disponiveis no mercado de nutrigao pa¬ 
renteral periferica. 


Tabela 2 Composigao de algumas nutrigoes parenterais perifericas existentes no mercado 


Nutriente 

Formula A 

Formula B 

Formula C 

Sodio (mg) 

1.150 

736 

368 

Potassio (mg) 

1.170 

1.248 

468 

Calcio (mg) 

120 

80 


Magnesio (mg) 

72 

96 

26 

Cloro (mg) 

1.702 

1.666 

851 

Fosfato (mg) 

232 

527 

155 

Zinco (mg) 

2 

- 

- 

Aminoacidos (g) 

40 

34 

20 

Glicose (g) 

80 

97 

80 

Lipidios (g) 

50 

51 

20 


TERAPIA NUTROLOGICA PARENTERAL CENTRAL 

Os cateteres venosos centrais permitem o acesso a veias com fluxo sanguineo na faixa 
de 2 a 6 L/min. Esse fluxo rapido permite a infusao de emulsoes com osmolaridade aci- 
ma de 900 mOsm/L (as solugoes para uso central possuem osmolaridade entre 1.500 
e 2.800 mOsm/L). Existem varios tipos de cateteres para a infusao dessas solugoes, 
inclusive cateteres de multiplos lumens. No caso do cateter de multiplos lumens, um 
unico lumen deve ser usado exclusivamente para a infusao da nutrigao parenteral. 10 
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FORMULAC^AO DA NUTRigAO PARENTERAL 
Glicidios 

Os glicidios devem constituir no maximo 60% do valor calorico total da nutrigao pa¬ 
renteral. No imcio dessa terapia, recomenda-se que a oferta de glicose nao ultrapasse 
7,2 g/kg/dia, o equivalente a 5 mg/kg/min, para diminuir os riscos de hiperglicemia 
e esteatose hepatica. No entanto, no paciente hospitalizado, clinicamente estavel ou 
em TNP domiciliar, recebendo nutrigao parenteral ciclica, essa quantidade pode ser 
excedida, caso o paciente necessite de calorias adicionais para manutengao ou ganho 
de peso. 11 

Protfdios 

A proteina (aminoacidos) e fornecida geralmente na faixa de 1,5 g/kg/dia, dependendo do 
estresse e do catabolismo de cada paciente. Determinados pacientes (criticos, queimados, 
pos-trauma, em pos-operatorio, em dialise) necessitam de 1,2 a 2 g/kg/dia. A necessidade 
proteica daqueles em estados catabolicos graves pode atingir 2 a 2,5 g/kg/dia. 12 

Em casos de insuficiencia renal aguda em dialise, a oferta de proteina deve variar 
de 1 a 1,7 g/kg/dia. 13 No entanto, se a oferta calorica nao for suficiente e nao poupar 
a proteina como fonte calorica, ou se o paciente apresentar hiperglicemia, ocorrera o 
catabolismo da proteina endogena. Outro ponto a ser levantado e que a redugao na 
oferta proteica de 1,3 para 1 g/kg/dia em um paciente de 75 kg representa apenas 22 
g de proteina. Situagoes como sangramento do trato gastrointestinal, hiperglicemia, 
catabolismo provocado por sepse ou trauma produziriam uma quantidade de ureia 
muito maior que esses 22 g. 

Em relagao a doenga hepatica, no passado a oferta de proteina era restrita. No 
entanto, estudos recentes mostraram que a restrigao proteica pode piorar a doenga 
hepatica de base, alem de nao levar a redugao da ocorrencia de episodios de encefa- 
lopatia hepatica. A oferta proteica para pacientes com esteato-hepatite deve hear em 
torno de 1,2 g/kg/dia em pacientes com subnutrigao moderada e 1,5 g/kg/dia em 
pacientes com subnutrigao grave. 14,15 Em casos de cirrose hepatica compensada, a 
oferta proteica e de 1,2 g/kg/dia. Nas ocorrencias de cirrose hepatica descompensada, 
com subnutrigao grave, a oferta proteica deve ser de 1,5 g/kg/dia. 

Em relagao a composigao da solugao de aminoacidos, na encefalopatia hepa¬ 
tica graus III e IV, deve-se considerar o uso das solugoes com maior proporgao de 
aminoacidos de cadeia ramificada e menor de aminoacidos aromaticos, metionina e 
triptofano (ESPEN Guidelines Hepatology). Apesar de existirem evidencias de me- 
lhora do estado mental com o uso dessas solugoes de aminoacidos, nao foi observado 
aumento na sobrevida. 7 
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Lipidios 

Os lipidios em nutrigao parenteral sao uma importante fonte de energia e de acidos 
graxos essenciais. Portanto, a quantidade de glicose necessaria como fonte energetica 
e menor, contribuindo para evitar a hiperglicemia e a esteatose hepatica. 

Os lipidios presentes na nutrigao parenteral sao os triglicerides, glicerol esterificado 
com acidos graxos. Os acidos graxos essenciais sao o acidos graxo poli-insaturado da se- 
rie omega-6, o acido linoleico, e o acido graxo poli-insaturado da serie omega-3, o acido 
linolenico. As emulsoes intravenosas de lipidios devem fornecer de 20 a 30% do valor 
calorico total, exceto em situagoes que contraindiquem sua utilizagao, como na hipertri- 
gliceridemia ou quando o paciente esta em uso de propofol. E importante lembrar que 
10% do veiculo do propofol e emulsao lipidica, fornecendo calorias (1,1 kcal/mL), acidos 
graxos essenciais e vitamina K. A Tabela 3 mostra a composigao de algumas emulsoes 
lipidicas disponiveis no mercado. 


Tabela 3 Conteudo de energia e vitamina K das emulsoes de lipidios para uso intravenoso 


Emulsao lipidica 

kcal/mL 

Oleo de soja (g/L) 

Oleo de girassol (g/L) 

Vitamina K (mcg/dL) 

Intralipid 10% 

1,1 

100 

100 

30,8 

Intralipid 20% 

2 

200 

0 

67,5 

Li posy n II 10% 

1,1 

50 

50 

13,2 

Li posy n II 20% 

2 

200 

0 

62 


Em relagao a incidencia de esteatose hepatica, estudos em pacientes criticos adul- 
tos mostraram que a oferta excessiva de glicose aumentou a lipogenese hepatica. 16-18 

O impacto da nutrigao parenteral com ou sem lipidios na incidencia de esteatose 
hepatica foi estudado por Reif et al. 19 , em um grupo de pacientes que recebeu glicose 
como unica fonte de energia e em outro que recebeu glicose e lipidios. A biopsia 
hepatica do grupo que recebeu glicose e lipidios, diferente do que ocorreu com o 
grupo que recebeu somente glicose, nao evidenciou acumulo de gordura. O acumu- 
lo de gordura no grupo que recebeu apenas glicose foi acompanhado por aumento 
das transaminases hepaticas, porem nao houve evidencias de colestase. Em pacientes 
adultos em nutrigao parenteral prolongada a colestase hepatica tern sido associada a 
oferta calorica total, e nao a proporgao de lipidios na nutrigao parenteral. 20 

Os acidos graxos sao oxidados nos hepatocitos, no miocardio, no musculo esque- 
letico e em outros tecidos. A oferta lipidica maior do que a taxa maxima de oxidagao, 
estimada em 1,2 a 1,7 mg/kg/min em adultos, nao e recomendada. 













Terapia nutrologica parenteral no adulto 221 


A smdrome da oferta excessiva de gordura (fat overload syndrome) pode ocorrer 
quando a taxa de infusao e muito maior do que a taxa de utilizagao. As particulas de 
lipidios nao utilizadas podem ser captadas pelo sistema fagocitico mononuclear e o 
sistema imunitario pode ter sua fungao deprimida como resultado da ativagao cronica 
do sistema fagocitico mononuclear. 21,22 

O quadro clinico dessa smdrome e similar ao da smdrome de resposta inflamato- 
ria sistemica ou da sepse: febre, hepatoesplenomegalia, ictericia, smdrome de angustia 
respiratoria do adulto, trombocitopenia, sangramento, coagulagao intravascular dis- 
seminada, acidose metabolica e hipoalbuminemia. Em pacientes recebendo lipidios 
por via parenteral, a dosagem de triglicerides maior que 400 mg/dL deve levar a 
interrupgao da infusao de lipidios. 

No que diz respeito aos tipos de lipidios presentes na emulsao, a tolerancia a 
emulsoes com misturas de acidos graxos de cadeia longa (LCT) e acidos graxos de 
cadeia media (MCT) e bem documentada. Varios estudos tern mostrado vantagens 
clinicas da emulsao com LCT/MCT 23 28 , mas e necessaria a confirmagao por estudos 
prospectivos controlados (nivel de evidencia C). 15 

Em relagao a utilizagao de acidos graxos monoinsaturados, Sala-Vila et al. 29 con- 
cluiram, em revisao da literatura, que esses acidos graxos sao seguros, bem tolerados 
e mostraram vantagens na fungao hepatica em pacientes queimados. Entretanto, nao 
foram encontrados estudos prospectivos para guiar seu uso em outras situagoes clini- 
cas, como choque septico. 

Os acidos graxos poli-insaturados omega-3 (EPA e DHA) tern sido questionados 
tambem em relagao ao seu efeito no processo inflamatorio e na mortalidade. Sua adigao 
nas emulsoes lipidicas tern demonstrado efeitos beneficos nas membranas celulares, no 
processo inflamatorio e, provavelmente, na diminuigao do tempo de permanencia dos 
pacientes criticos na unidade de terapia intensiva (UTI, nivel de evidencia B). Contudo, 
nao foi demonstrada redugao na mortalidade com sua utilizagao. 30 

A Tabela 4 resume as recomendagoes atuais de energia e proteina em diversas 
situagoes clinicas. 

Eletrolitos 

Os eletrolitos na nutrigao parenteral sao adicionados de acordo com as necessidades 
de cada paciente, considerando-se as medicagoes em uso e as recomendagoes de cada 
um deles. 

As perdas excessivas de eletrolitos em feridas, fistulas gastrointestinais, drenos, febre, 
vomito e diarreia precisam ser repostas na nutrigao parenteral ou em outra formulagao 
endovenosa. A Tabela 5 mostra a composigao e o volume de alguns fluidos corporais. 4,31 
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Tabela 4 Recomendagoes diarias de energia e proteina para nutrigao parenteral no adulto* 



Cuidado agudo 

Paciente critico 

Nutriente 

Aspen 

Aspen 

Espen 

Energia 

25 a 30 cal/kg/dia 

25 kca l/kg/d ia 

25 cal/kg/dia 

Realimentagao 

15 a 25 cal/kg/dia 

15 a 25 cal/kg/dia 


Obesidade (peso > 130% 
peso ideal) 

15 a 20 cal/kg/dia 
peso ajustado* 

15 a 20 cal/kg/dia peso 
ajustado* 


Proteina 

0,8 g/kg/dia 
manutengao 

1,2 a 2 g/kg/dia 
catabolismo 

1,5 a 2,2 k/kg/dia 

1,3 a 1,5 g/kg/dia 

Dextrose 

< 7 g/kg/dia 

< 5 g/kg/dia 

2 g/kg/dia 

Lipidio 

< 2,5 g/kg/dia 

0,4 a 0,75 g/kg/dia 

0,7 a 1,5 g/kg/dia 


*Peso ajustado = (peso ideal) + [(peso atual - peso ideal) x 0,50]. 4 
Fonte: Cano et al., 2009 13 ; Madsen e Frankel, 20 06 5 ; McClave, 2009. 32 


Tabela 5 Composigao de eletrolitos de varios fluidos corporais* 


Fonte 

Volume (mL/dia) 

Sodio 

Potassio 

hco 3 

Cloro 

Saliva 

500 a 2.000 

2a 10 

20 a 30 

30 

8a 18 

Gastrico 

2.000 a 2.500 
pH < 4 

60 

10 


90 


pH >4 

100 

10 

- 

100 

Pancreatico 

1.000 

140 

5 

90 

75 

Bile 

1.500 

140 

5 

35 

100 

Intestino delgado 

3.500 

100 

15 

25 

100 

Colon 

- 

60 

30 

- 

75 

Diarreia 

1.000 a 4.000 

60 

30 

45 

45 

Urina 

1.500 

40 

0 

- 

20 

Suor 

1.500 

50 

5 

- 

55 


*Todos em mEq/L. 

Fonte: Madsen e Frankel, 2006. 5 


Os eletrolitos calcio, fosforo e magnesio podem precipitar na formulagao, deven- 
do ser respeitadas as quantidades maximas permitidas por litro de nutrigao parenteral, 
que sao, respectivamente, 10 mEq de calcio, 30 mEq de fosforo e 12 mEq de magne¬ 
sio por litro de nutrigao parenteral. A Tabela 6 mostra as quantidades recomendadas 
de eletrolitos a serem adicionados na nutrigao parenteral. 4,5,32 
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Tabela 6 Quantidade de eletrolitos a ser adicionada na nutrigao parenteral 



Aspen 

AGA 

Sodio 

1 a 2 mEq/kg (ou 5 a 40 mEq/dia) + reposigoes 

60 a 150 mEq/dia 

Potassio 

40 a 100 mEq/dia + reposigao 

40 a 100 mEq/dia 

Calcio 

10 a 20 mEq/dia 

5 a 15 mEq/dia 

Magnesio 

8 a 16 mEq/dia 

8 a 24 mEq/dia 

Fosforo 

20 a 40 mmol/dia 

10 a 30 mmol/dia 


Fonte: Madsen e Frankel, 2006. 5 


As vitaminas e os elementos-trago sao disponiveis comercialmente na forma de 
coqueteis multivitammicos e elementos-trago que atingem as recomendagoes diarias. 
A Tabela 7 mostra uma revisao das recomendagoes mais recentes do FDA para vi¬ 
taminas e elementos-trago. No caso da nutrigao parenteral de curta duragao, nao e 
necessaria a administragao de vitamina K. Quando a nutrigao parenteral e de longa 
duragao, por periodos de semanas ou meses, o paciente necessita de 2 a 4 mg/semana 
da vitamina K parenteral. 5 

Tabela 7 Necessidades diarias de vitaminas e de micronutrientes na nutrigao parenteral para 


pacientes adultos 



Aspen 

AGA 

Vitamina B1 (tiamina) 

6 mg 

6 mg 

Vitamina B2 (riboflavina) 

3,6 mg 

3,6 mg 

Vitamina B3 (niacina) 

40 mg 

40 mg 

Vitamina B5 (acido pantotenico) 

15 mg 

15 mg 

Vitamina B6 (piridoxina) 

6 mg 

6 mg 

Vitamina B7 (biotina) 

60 meg 

60 meg 

Acido folico 

600 meg 

600 meg 

Vitamina B12 (cobalamina) 

5 meg 

5 meg 

Acido ascorbico 

200 mg 

200 mg 

Vitamina A 

3.300 Ul 

3.300 Ul 

Vitamina D 

5 meg 

200 Ul 

Vitamina E 

10UI 

10UI 

Vitamina K 

150 meg 

150 meg 

Zinco 

- 

2,5 a 4 mg 

Cobre 

- 

0,3 a 1,2 mg 

Cromo 

- 

10 a 20 meg 

Manganes 

- 

0,2 a 0,8 mg 


Fonte: Madsen e Frankel, 20 06 5 ; McClave, 2009. 32 
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A Tabela 8 mostra formulas para conversao dos eletrolitos em mg, mEq e mmol. 


Tabela 8 Formulas para conversao de unidades 


Miligramas = mmol X peso atomico 

Miligramas = mEq X peso atomico/valencia 

mmol - mEq/valencia 

mmol - mg/peso atomico 


Peso atomico 

Valencia 

Sodio 

23 

1 

Potassio 

39 

1 

Calcio 

40 

2 

Magnesio 

24,3 

2 

Fosforo 

31 

2 


COMPLICACIES DATERAPIA NUTROLOGICA PARENTERAL 

As complicagoes daTNP sao metabolicas, mecanicas e infecciosas. Entre as compli¬ 
cagoes metabolicas, merece destaque a smdrome da realimentagao. 4 A monitoragao 
do paciente em TNP deve incluir avaliagoes diarias e semanais. 4,5 

Mecanicas 

As complicagoes mecanicas mais comuns sao pneumotorax e lesao ou pungao arte¬ 
rial. A posigao do cateter deve ser conferida por exame radiologico do torax e estar na 
veia cava distalmente a jungao entre as veias jugular ou subclavia, e nao diretamente 
contra a parede do vaso. A trombose relacionada ao cateter tambem pode ocorrer no 
local de entrada do cateter no vaso e pode se estender e englobar o cateter. Os catete- 
res temporarios que desenvolvem um trombo devem ser removidos. 

O tratamento com anticoagulante deve ser baseado nos achados clinicos. A te- 
rapia com anticoagulante pode ser considerada em pacientes com cateteres perma- 
nentes com uma dose de 1 mg/dia. As solugoes de polivitaminicos parenterais que 
contem vitamina K em dose de ISO mcg/dia podem influenciar a eficacia da terapia 
anticoagulante com varfarina em baixas doses. 4 

Metabolicas 

As complicagoes metabolicas mais frequentes sao excesso de fluido e hiperglicemia. 

A glicose hipertonica estimula a liberagao de grande quantidade de insulina, que, 
por sua vez, diminui a excregao renal de agua e de sodio (efeitos antidiuretico e an- 
tinatriuretico). Na ausencia de perdas gastrointestinais ou na insuficiencia renal, se 
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a oferta de fluidos exceder 2.000 mL/dia, a probabilidade de retengao hidrica e alta. 
Nesse caso, sao essenciais a monitoragao do peso do paciente e o balango hidrico 
rigoroso. A oferta de sodio tambem nao deve exceder 40 mEq/dia. 5,31 

A hiperinsulinemia tambem leva ao transporte intracelular de potassio, mag- 
nesio e fosforo, que podem levar a sindrome da realimentagao se a oferta de glicose 
for aumentada rapidamente em pacientes previamente subnutridos. E recomendado 
que se inicie a terapia com menos de 200 g/dia de glicose e se verifique a tolerancia 
a glicose. 

Outra complicagao frequente e a acidose metabolica. Apesar das formulas de 
aminoacidos serem tamponadas, os pacientes criticos sao mais propensos a desenvol- 
ver a acidose metabolica devido a alteragao da fungao tubular renal. 

Os disturbios metabolicos mais comuns sao: 4,5 

■ hiponatremia; 

■ hipernatremia; 

■ hipocalemia; 

■ hipercalemia; 

■ hipocalcemia; 

■ hipercalcemia; 

■ hipomagnesemia; 

■ hipofosfatemia; 

■ hiperfosfatemia; 

■ uremia. 

Infecciosas 

As infecgoes de cateter sao uma complicagao muito grave, com mortalidade de 12 a 
25%. Deve-se suspeitar de infecgao relacionada ao cateter quando esta se desenvolve 
em um paciente com cateter instalado nas 48 horas previas. Se o quadro de infecgao 
da corrente sanguinea se desenvolveu 48 horas apos a instalagao do cateter, ha forte 
evidencia de que a infecgao esta relacionada ao cateter. 33 

A hipotese de infecgao relacionada ao cateter deve ser levantada quando a infec¬ 
gao ocorre na vigencia do uso do cateter e nao existe outro foco aparente. A manifes- 
tagao clinica mais sensivel e a febre, porem e pouco especifica. A presenga de sinais 
inflamatorios ou secregao purulenta no local da insergao tern maior especificidade, 
porem pouca sensibilidade. Tambem podem ocorrer instabilidade hemodinamica, 
alteragao do estado mental e sinais de sepse, que aparecem de forma abrupta apos a 
infusao pelo cateter. 34 
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Diante da suspeita clinica de infecgao relacionada ao cateter, deve-se colher cul- 
tura de sangue periferico e de sangue de cateter. A confirmagao microbiologica da 
infecgao relacionada ao cateter e baseada nos criterios descritos a seguir: 33 

■ o crescimento do mesmo micro-organismo na cultura de sangue de cateter e de 
sangue periferico; 

■ culturas quantitativas demonstrando contagem de colonias do sangue de cate¬ 
ter 3 vezes maior que a contagem de colonias do sangue periferico ou cultura 
semiquantitativa demonstrando mais de 15 unidades formadoras de colonia do 
mesmo micro-organismo no cateter e no sangue periferico; 

■ crescimento do micro-organismo detectado no sangue do cateter pelo menos 2 
horas antes do crescimento detectado no sangue periferico. 

A taxa de infecgao em cateteres utilizados exclusivamente para infusao de nutri¬ 
gao parenteral deve ser inferior a 3 por 1.000 cateteres-dias, sendo fundamental que 
a via seja unicamente utilizada para esse fim. Estudo realizado na Universidade de 
Sao Paulo, em pacientes com cateteres utilizados para infusao de nutrigao parenteral 
evidenciou que os micro-organismos responsaveis pelos quadros infecciosos foram 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis e Candida parap- 
silosis , 35 

A incidencia das infecgoes relacionadas ao cateter pode ser reduzida pela utili- 
zagao de via exclusiva para infusao da nutrigao parenteral, nao sendo utilizada para 
coleta de sangue nem para infusao de medicagoes. 4 
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parenteral em pediatria 
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INTRODUgAO 

A nutr^ao parenteral (NP) consiste na administrate intravenosa de solu^ao de 
glicose, lipidios, aminoacidos, eletrolitos, oligoelementos e vitaminas em pacientes 
que nao podem utilizar a via enteral de forma exclusiva para suprir suas necessida- 
des nutricionais. 1,2 Sao candidatos a NP: 

■ recem-nascidos pre-termo < 1.000 g: nas primeiras 24 horas de vida; 

■ recem-nascidos pre-termo entre 1.000 g e 1.500 g: 24 a 48 horas de vida; 

■ recem-nascidos pre-termo > 1.500 g, lactentes e crian^as desnutridas: se per- 
manecerem mais de 3 dias em jejum enteral; 

■ crian 9 as com mais de 2 anos de idade: se permanecerem mais de 5 dias em 
jejum enteral. 

E importante lembrar que, para se iniciar qualquer procedimento de terapia 
nutricional, incluindo a NP, a crian 9 a, especialmente quando gravemente doen- 
te, deve ter equilibrio hidroeletrolitico, acido-basico e hemodinamico. Isso nao 
significa que o uso de drogas vasoativas ou a corre 9 ao de disturbios hidroeletro- 
liticos contraindique o uso de NP, mas deve-se ter em mente que, se o estado de 
estresse metabolico e a resposta de fase aguda forem muito intensos, e necessario 
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priorizar o controle clfnico do paciente e planejar a terapia nutricional para reduzir 
o risco de disturbios metabolicos nessa fase tao delicada, o que pode aumentar a 
morbimortalidade. 1,2 

Em pediatria, na grande maioria das vezes, utiliza-se a prescrigao individualizada 
da NP no formato 3:1 (glicose, lipidio e proteina na mesma solugao). Essa estrategia 
facilita a infusao, mas exige limites farmacotecnicos mais rigorosos para a manuten- 
gao da estabilidade da solugao. 2 

LEGISLAgAO SOBRE O TEMA 

A regulamentagao sobre NP vigente no Brasil e a Portaria n. 272/MS/SNVS, de 8 de 
abril de 1998 3 , que fixa os requisitos mmimos exigidos para a terapia de NP norma- 
tizando a indicagao, a prescrigao, a preparagao farmaceutica (avaliagao farmaceutica, 
manipulagao, controle de qualidade, conservagao e transported a administragao e o 
controle clinico e laboratorial. 

Em 2005, o Ministerio da Saude publicou uma serie de portarias que instituiu, 
no ambito do Sistema Unico de Saude (SUS), a Alta Complexidade em Terapia Nu¬ 
tricional (unidades de assistencia e centros de referenda). 4 Essas portarias abrangem 
diversos procedimentos de terapia nutricional para adultos e criangas, incluindo a 
nutrigao enteral e parenteral neonatal, o que representou grande avango da legislagao 
em seu reconhecimento. 

VIA DE ACESSO 

Atengao especial deve ser dada ao planejamento da infusao da NP, para reduzir o 
risco de infecgoes, flebite, extravasamento e incompatibilidade (droga-nutriente). A 
Portaria n. 272/MS/SNVS exige que a NP seja feita em via unica. 

Mais importante que a concentragao de glicose na solugao de NP e a osmolari- 
dade da solugao, visto que os aminoacidos e eletrolitos tambem contribuem de forma 
importante para a concentragao da solugao. Nesse sentido, sugere-se a realizagao do 
calculo da osmolaridade da solugao. Entre as varias formas de se obter esse valor, a 
formula a seguir e sugerida como uma possibilidade simples para o calculo: 5 

Osmolaridade (mOsm/L): Osm = (A X 8) + (G X 7) + (Na X 2) + (P X 0,2) - 50 


Onde: 

G = glicose (g/L) 

A = aminoacidos (g/L) 
Na = sodio (mEq/L) 

P = fosforo (mg/L) 
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Recomenda-se que solugoes com menos de 600 mOsm/L sejam infundidas por 
curto periodo (< 10 dias) em via periferica com baixo risco de complicagoes locais, 
adotando-se troca de acesso a cada 48 horas. Entre 600 e 900 mOs/L, e possivel a in¬ 
fusao na periferia, mas os riscos de complicagao (flebite e extravasamento) sao maiores. 
No caso da osmolaridade superior a 900 mOsm/L, nao e permitida a infusao em via 
periferica, sendo necessario uso de acesso central. 2,5 

Em neonatos e criangas, o uso do cateter central de insergao percutanea (PICC) 
representou uma grande evolugao para a infusao intravenosa, incluindo a de NR De 
forma simples, uma veia periferica pode ser cateterizada, ficando a ponta do cateter 
localizada em veia central. Em caso de dissecgao venosa ou passagem de cateter cen¬ 
tral por pungao, os locais mais adequados sao as veias jugulares e subclavias, de modo 
que o acesso femoral fique como segunda opgao, devido ao risco de contaminagao por 
presenga de fezes e urina (fralda). 

FORMULAgAO 
Oferta hfdrica 

As necessidades hidricas dependem da idade da crianga, da situagao clinica e do 
balango hidrico (Tabela 1). Fatores como febre, hipermetabolismo e perdas aumen- 
tadas (diarreia, vomitos, secregoes do tubo digestivo) relacionam-se com perda adi- 
cional. Edema, alteragao da permeabilidade vascular, desnutrigao grave, cardiopatias 
e insuficiencia renal, por sua vez, podem relacionar-se com necessidade de restrigao 
da oferta. 


Tabela 1 Sugestao de calculo para o balango hidrico 


Ganhos 

Perdas 

Nutrigao parenteral 

Fezes 

Dieta (oral ou por sondas) 

Diurese 

Hidratagao (oral ou parenteral) 

Vomitos 

Volume para diluigao da medicagao 

Perdas por sondas ou drenos 

Agua livre 

Perdas insensiveis: 

Agua endogena (10 mL/kg/dia) 

Crianga: 50 mL/kg/dia 

Recem-nascido a termo: 40 mL/kg/dia 


O calculo das necessidades hidricas para pacientes pediatricos e feito com base na 
formula de Holliday-Segar (1957) 5 , que estima a atividade metabolica diaria a partir 
do peso corporal (Tabela 2). Essa formula tambem pode ser utilizada para a obtengao do 
chamado peso calorico ou metabolico. 
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Tabela 2 Necessidades hidricas para criangas e adolescentes 


Peso corporal (kg) 

Necessidades hidricas (mL/kg/dia) 

Ate 10 kg 

100 mL/kg/dia 

11 a 20 kg 

1.000 mL + 50 mL/kg acima de 10 kg 

Acima de 20 kg 

1.500 mL + 20 mL acima de 20 kg 


Para recem-nascidos, o calculo da oferta hidrica varia conforme o dia de vida, o 
peso ao nascer e o fato de o bebe estar em incubadora, sob calor radiante ou em bergo 
comum (Tabelas 3 e 4). 5 


Tabela 3 Necessidades hidricas para recem-nascidos 


Idade 

Pre-termo 

Termo 

1 dia 

60 a 70 mL/kg 

70 mL/kg 

2 dias 

80 a 90 mL/kg 

70 mL/kg 

3 dias 

100 a 110 mL/kg 

80 mL/kg 

4 dias 

120 a 140 mL/kg 

80 mL/kg 

5 dias 

125 a 150 mL/kg 

90 mL/kg 

1 semana a 30 dias 

150 mL/kg 

120 mL/kg 


Tabela 4 Perdas insensiveis 


Peso (kg) 

Incubadora 

Calor radiante 

0,6 a 1 

1,5 a 3,5 

2,4 a 5,2 

1 a 1,5 

1,5 a 2,3 

1,5 a 2,7 

1,5 a 2 

0,7 a 1 

0,5 a 1,5 

>2 

0,5 

1 


Oferta energetica 

A energia fornecida pela solugao de NP e proveniente de lipidios (1 g = 9 kcal), glicose 
(1 g = 3,4 kcal) e protema (1 g = 4 kcal). Deve-se planejar a oferta energetica e a rela- 
gao gramas de nitrogenio por kcal nao proteicas, de acordo com a condigao clmica e a 
idade da crianga. Uma sugestao e a regra pratica para calculo da taxa metabolica basal 
[kcal/kg/dia = 55 kcal - 2 X idade (anos)] ou as tabelas simplificadas (Tabela 5). 2,5 
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Tabela 5 Necessidades energeticas por via parenteral segundo a idade 


Idade 

Recomendagao (kcal/kg/dia) 

Recem-nascido pre-termo 

110a 120 

0 a 1 ano 

90 a 100 

1 a 7 anos 

75 a 90 

7 a 12 anos 

60 a 75 

12 a 18 anos 

30 a 60 


Um item importante sobre a oferta de energia da NP que deve ser levado em 
conta e a relagao entre gramas de nitrogenio e calorias nao proteicas (Figura 1). Em 
situagoes de estresse metabolico, independentemente da oferta de energia, um per- 
centual maior deve ser oferecido a custa de proteina (15 a 20% do valor energetico 
total ou relagao 1/90). Em condigoes de anabolismo, esse percentual geralmente e 
menor (10 a 15% do valor energetico total ou relagao 1/250). 5 

Oferta de nutrientes 

Glicose 

Nutriente importante para o fornecimento de energia e a manutengao do fun- 
cionamento cerebral. Na NP, o calculo da oferta de glicose e feito com base na taxa 
ou velocidade de infusao de glicose (TIG ou VIG), em mg/kg/min, utilizando-se o 
peso calorico ou metabolico (conforme regra de Holliday-Segar). O ideal e que se 
mantenha uma infusao de glicose que permita a manutengao de glicemia entre 80 e 
120 mg/dL. A VIG costuma oscilar entre 4 e 12 mg/kg/min. 

Para calcular a VIG, utiliza-se a seguinte formula: 

Gramas de glicose = VIG X peso (kg) X 1,44 


--+-- 

1/90 Hipermetabolismo 1/150 Anabolismo 1/250 


Relagao g nitrogenio/kcal nao proteica = (kcal/lipidios + kcal glicose) X 6,25 

proteina (g) 


Figura 1 Calculo da relagao entre gramas de nitrogenio e calorias nao proteicas. 
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Aminoacidos 

Ha varias solugoes disponiveis para NP. As chamadas solugoes pediatricas seguem o 
perfil de aminoacidos do sangue de cordao umbilical ou do leite materno e devem ser 
utilizadas para criangas ate 4 meses de idade. Apos esse periodo, as solugoes-padrao 
podem ser utilizadas sem maiores riscos de complicagoes. Para recem-nascidos pre- 
maturos, opta-se pelas solugoes enriquecidas com taurina, um aminoacido condicio- 
nalmente essencial para essa faixa etaria. 1,2 

A quantidade de aminoacidos oferecida varia conforme a idade (Tabela 6). O 
controle da oferta de aminoacidos pode ser feito com o calculo do balango nitrogena- 
do, por meio de coleta de urina de 24 horas e dosagem de ureia. 


Tabela 6 Necessidades de aminoacidos por via parenteral segundo a idade 2 


Idade 

Recomendagao (kcal/kg/dia) - peso real ou ideal 

Recem-nascido pre-termo 

1,5 a 4 

Recem-nascido a termo 

1,5 a 3 

2 meses a 3 anos 

1 a 2,5 

3 a 18 anos 

1 a 2 


Lipidios 

Sao componentes das membranas celulares que fornecem energia e acidos graxos essen- 
ciais (linolenico e linoleico) para o adequado funcionamento do organismo. Ha emul¬ 
soes lipidicas a 10% e 20%, mas recomenda-se a segunda opgao, por resultar em melhor 
clareamento plasmatico de triglicerides (melhor relagao triglicerides/fosfolipides). 

Atualmente, ha varias opgoes de emulsoes lipidicas disponiveis no mercado, como 
as de cadeia longa (TCL - predominio de acidos graxos da familia n-6), cadeia media 
(TCM - gordura de coco, saturada), oleo de peixe (predominio de acidos graxos da 
familia n-3), oleo de oliva (predominio de acidos graxos da familia n-9) e lipidios 
estruturados (estrutura terciaria complexa com acidos graxos de cadeia media n-9, 
n-3 e n-6). Entretanto, para os pacientes pediatricos, somente as emulsoes com TCL 
(100%) ouTCL/TCM (50%/50%) sao utilizadas, por nao haver ainda estudos sufi- 
cientes de seguranga com as demais. Recomenda-se o uso de solugoes TCL/TCM 
em situagoes nas quais haja maior risco de hipertrigliceridemia (sepse, prematurida- 
de, insuficiencia renal e hepatica). 

Para o acompanhamento da tolerancia da oferta de lipidios, e importante a dosa¬ 
gem dos niveis de triglicerides plasmaticos durante a utilizagao de NP (Tabela 7). A 
dosagem deve ser feita com a NP instalada pelo menos 4 horas antes. Para criangas 
menores de 2 anos, o ideal e que a concentragao de triglicerides esteja abaixo de 250 
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mg/dL. 2 Quando os valores estao acima desse patamar, recomenda-se a suspensao da 
infusao lipidica na NP por 24 a 48 horas e retorno com 0,5 a 1 g/kg/dia (Tabela 8). 
Para criangas maiores, os pontos de corte nao sao tao bem estabelecidos. 


Tabela 7 Necessidades de lipidios por via parenteral segundo a idade 2 


Idade 

Recomendagao (kcal/kg/dia) - peso real ou ideal 

Lactentes 

2 a 4 

Criangas > 2 anos 

1 a 3 


Tabela 8 Monitoragao dos niveis plasmaticos de triglicerides para lactentes em uso de NP 2 ' 5 


Hipertrigliceridemia 

Valores 

Conduta 

Discreta 

175 a 200 mg/dL 

Aumentos gradativos da taxa 
de infusao 

Moderadamente elevada 

200 a 250 mg/dL 

Reavaliar a taxa de infusao sem 
aumentar ate que os niveis 
estejam normalizados 

Elevada 

> 250 mg/dL 

Interromper por 24 a 48 horas e 
reiniciar com 0,5 g/kg/dia 


Oferta de minerais e eletrolitos 

Por via parenteral, podem ser ofertados sodio, potassio, calcio, fosforo, magnesio e 
cloreto. A recomendagao varia conforme a idade (Tabela 9), a condigao clinica, as 
concentragoes plasmaticas (Tabela 10) e as perdas (secregoes gastrointestinais). 
Alguns itens importantes devem ser considerados: 

■ a oferta e a relagao entre calcio e fosforo (ideal 2:1) para a mineralizagao ossea 
adequada, especialmente em recem-nascidos prematuros; 

■ o risco de precipitagao da solugao com a formagao de sais insoluveis de 
calcio:fosforo (ideal 1,3:1 ate 2:1), que pode ser minimizada com o uso de fosforo 
organico; 

■ a maior chance de instabilizagao da solugao com o uso de doses elevadas de ca¬ 
tions di ou trivalentes, como calcio e magnesio, que interagem com o lipidio que 
tern carga negativa. 2 

A NP nao e um veiculo adequado para ofertas elevadas de eletrolitos ou corregoes 
de disturbios hidroeletroliticos. 
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Tabela 9 Necessidades diarias de eletrolitos (peso calorico ou metabolico e dose diaria) 6 


Eletrolito 

Neonatos 

Lactentes/criangas 

Adolescentes 

Sodio 

2 a 5 mEq/kg 

2 a 6 mEq/p cal 

2 a 6 mEq/p cal 

Cloro 

1 a 5 mEq/kg 

2 a 5 mEq/p cal 

2 a 5 mEq/p cal 

Potassio 

1 a 4 mEq/kg 

2 a 3 mEq/p cal 

2 a 3 mEq/p cal 

Calcio 

3 a 4 mEq/kg 

1 a 2,5 mEq/p cal 

10 a 20 mEq/dia 

Fosforo 

1 a 2 mmol/kg 

0,5 a 1 mmol/p cal 

10 a 40 mmol/dia 

Magnesio 

0,3 a 0,5 mEq/kg 

0,3 a 0,5 mEq/p cal 

10 a 30 mEq/dia 


Tabela 10 Composigao da solugao de eletrolitos 


Produto 

Cation 

(mEq/mL) 

mg/mL 

Anion 

(mEq/mL) 

mg/mL 

Acetato de sodio (10%) 

0,7 

16,9 

0,7 

43,4 

Acetato de sodio (2 mEq/mL) 

2 

46 

2 

118,1 

Acetato de potassio (2 mEq/mL) 

2 

78,2 

2 

117,9 

Bicarbonate de sodio (10%) 

1,2 

27,4 

1,2 

72,6 

Cloreto de sodio (3%) 

0,5 

13,1 

0,5 

20,2 

Cloreto de sodio (10%) 

1,7 

39,3 

1,7 

60,7 

Cloreto de sodio (20%) 

3,4 

78,6 

3,4 

121,4 

Cloreto de sodio (4 mEq/mL) 

4 

92 

4 

141,8 

Cloreto de potassio (19,1 %) 

2,6 

100,1 

2,6 

90,9 

Cloreto de potassio (2 mEq/mL) 

2 

78,2 

2 

70,9 

Fosfato diacido de potassio (25%) 

1,8 

71,8 

1,8 

57 

Fosfato monoacido de potassio (25%) 

2,9 

112,3 

1,9 

44,5 

Fosfato de sodio (2 mEq/mL) 

2 

46 

1,1* 

34,2 

Fosfato de potassio (2 mEq/mL) 

2 

96 

1,1* 

34,2 

G1 icerofosfato de sodio (1 mmol/mL) 

2* (Na) 

46 

1* 

31 

Glicerofosfato de sodio (0,33 mmol/mL) 

0,66* (Na) 

15,3 

0,33* 

10,2 

Gluconate de calcio (10%) 

0,5 

8,9 

0,5 

87 

Sulfato de magnesio (10%) 

0,8 

9,9 

0,8 

39 

Sulfato de magnesio (20%) 

1,6 

19,8 

1,6 

78 

Sulfato de magnesio (50%) 

4 

49,5 

4 

195 

Sulfato de magnesio (1 mEq/mL) 

1 

12,2 

1 

48,1 


'mmol/L 
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Oferta de micronutrientes 

A inclusao de oligoelementos e vitaminas na NP e feita por meio da adigao de am- 
polas com quantidades variadas de oligoelementos e vitaminas, visando a atender 
as recomendagoes para cada faixa etaria (Tabela 11 e 12). Criangas que ficam em 
uso prolongado de NP (mais de 1 mes) sem utilizar dieta por via enteral devem ser 
consideradas em risco para carencias de micronutrientes. Em situagoes como essa, 
um planejamento individualizado e rigoroso e necessario e, as vezes, e preciso utilizar 
suplementos vitaminicos endovenosos especificos, incluidos ou nao na NP, para evi- 
tar possiveis carencias, como de ferro, vitamina Bl, vitamina B12 e selenio. Conhecer 
o que esta sendo ofertado (quantidade especifica de cada micronutriente em cada 
preparagao) e saber se esta atendendo as necessidades do paciente e o primeiro passo 
para a prevengao de futuras deficiencias e/ou excessos. 2 


Tabela 11 Necessidade de oligoelementos por via parenteral em diferentes idades 5 


Elemento 

Pre-termo 

Termo 

(ate 3 meses) 

Criangas abaixo de 

5 anos (mcg/kg) 

Adolescentes 

(dias) 

Zinco 

400 

300 

100 

2 a 5 mg 

Cobre 

20 

20 

20 

200 a 500 meg 

Selenio 

2 

2 

2 a 3 

30 a 40 meg 

Cromo 

0,2 

0,2 

0,14 a 0,2 

5 a 15 meg 

Manganes 

1 

1 

2a 10 

50 a 150 meg 

lodo 

1 

1 

1 



Tabela 12 Necessidade de vitaminas por via parenteral em diferentes idades 5 


Vitamina 

RNPT (dose/kg) 

Criangas e RNT 
(dose total) 

Criangas maiores e 
adolescentes 

A (Ul) 

1.640 

2.300 

3.300 

E (mg) 

2,8 

7 

10 

D (Ul) 

160 

400 

200 

C (mg) 

25 

80 

100 

Tiamina - Bl (mg) 

0,35 

1,2 

3 

Riboflavina - B2 (mg) 

0,15 

1,4 

3,6 

Niacina - B3 (mg) 

0,18 

1 

4 

Pantotenato - B5 (mg) 

6,8 

17 

40 

Piridoxina - B6 (mg) 

2 

5 

15 

Biotina - B7 (mg) 

6 

20 

60 

Folato - B9 (mg) 

56 

140 

400 

Cianocobalamina - B12 (meg) 

0,3 

1 

5 

K (mg) 

0,08 

0,2 

5 mg/semana 


RNPT: recem-nascido pre-termo; RNT: recem-nascido a termo. 
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MONITORAgAO E ACOMPANHAMENTO 

A NP bem planejada oferece riscos mmimos e traz muitos beneficios na manutengao 
e recuperagao nutricional de criangas que dela necessitam por periodos mais ou me- 
nos prolongados. O acompanhamento da condigao nutricional e o primeiro passo a 
ser adotado dentro desse planejamento. Para isso, controles clinicos, laboratoriais e 
infecciosos sao fundamentais para prevenir e detectar precocemente as complicagoes 
(Tabela 13). 

Nas primeiras semanas, os controles, especialmente laboratoriais, sao mais fre- 
quentes e os cuidados relacionados a infecgoes pelo cateter devem ser de responsabi- 
lidade de toda a equipe que assiste o paciente, pois essa e uma complicagao frequente. 
Atengao especial deve ser dada a oferta de nutrientes para se evitar superalimentagao, 
subalimentagao e/ou carencia/intoxicagao de micronutrientes (Tabela 14). Finalmen- 
te, sempre que possivel, deve-se utilizar a via enteral, mesmo que seja na forma de nu- 
trigao enteral minima, por estar relacionada a menor risco de colestase intra-hepatica, 
atrofia vilositaria e translocagao bacteriana. 6,7 


Tabela 13 Controles clinicos e metabolicos que devem ser monitorados na crianga em NP 


Parametros 

Periodo inicial 

Periodo estavel 

Clinicos (atividade, diurese, pressao arterial, 
frequencia cardiaca, frequencia respiratoria, 
temperatura e balango hidrico) 

Diariamente 

Diariamente 

Eletrolitos e pH (Na, K, Ca, P, Mg) 

3 a 4 vezes/semana 

Semanal 

Ureia e creatinina 

2 a 3 vezes/semana 

Semanal 

Glicemia (dextro) 

Diariamente (3 vezes) 

Diariamente (1 vez) 

Albumina 

Semanal 

Semanal 

Enzimas hepaticas (TGO,TGP, Gama-GT) 

Semanal 

Semanal 

HbeHt 

Semanal 

Semanal 

Glicosuria 

Diariamente 

Diariamente 

Densidade urinaria 

Diariamente 

Diariamente 

Leucograma 

Quando indicado 

Quando indicado 

Culturas 

Quando indicado 

Quando indicado 

Triglicerides (nao sao necessarios colesterol 
total e fragoes) 

4 horas apos (infusao de 
jfpidios) 

Semanal 
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Tabela 14 Parametros a serem avaliados na prescrigao da NP 


Parametros 

Esperado 

Significado 

Concentragao de calcio 

Ca (mEq) - vol. na NP 
x(mEq)- 1.000 mL 

< 10 mEq/L 

Trata-se da concentragao em mEq/L de 
calcio na solugao de NP. Valores > 10 
podem levar a precipitagao da solugao 

Somatoria de cations 

Ca (mEq) + Mg (mEq) - vol. 
na NP 

x (mEq) - 1.000 mL 

(Mg + Ca) < 16 mEq/L 

Trata-se da somatoria dos mEq dos cations 
(bi e trivalentes) na solugao. Valores acima 
de 16 podem levar a precipitagao da 
solugao 

Relagao Ca/P (mg) 

Ca (mg) na NP -1,3-2 

P (mg) na NP - 1 

1,3:1 ate 2:1 (mg) 

Trata-se da relagao da quantidade de calcio 
e fosforo para manutengao da estabilidade 
da solugao, quando sao utilizados sais 
inorganicos de fosforo. Valores proximos de 
2:1 sao melhores para a incorporagao ossea 

Osmolaridade (mOsm/L) 
x = (A X 8) + (G X 7) + 

(Na X 2) + (P X 0,2) - 50 

G = glicose (g/L) 

A = aminoacidos (g/L) 

Na - sodio (mEq/L) 

P = fosforo (mg/L) 

< 600 mOsm/L 
(periferico) 

> 600 mOsm/L 
(central) 

E o melhor parametro para definir a via de 
utilizagao da NP. Se valores < 600, e seguro 
utilizar a via periferica; se 600 a 900, pode- 
-se utilizar a via periferica com cuidado; e 
se > 900, obrigatoriamente, deve-se utilizar 
a via central 

Kcal nao proteicas/g N (C/N) 
N/C = g N/kcal lipidio + kcal 
(glicose) 

1 g PT = 0,16 g nitrogenio 

1 g LP = 9 kcal 

1 g GLC = 3,4 kcal 

100/1 a 150/1 
(estresse metabolico) 

150/1 a 250/1 
(anabolismo) 

Trata-se da caracterizagao da distribuigao 
dos nutrientes. Pacientes em estresse 
metabolico ou hipercatabolicos 
beneficiam-se da relagao de 100/1 a 150/1 
e pacientes em anabolismo necessitam de 
relagoes de 150/1 a 250/1 

Concentragao de glicose 
Glicose = g (glicose)/volume 
total 

> 12,5% 

Trata-se da concentragao de glicose na 

NP. Nao pode ser o unico parametro para 
definir se a solugao sera utilizada na via 
periferica ou central 

Oferta calorica 

OC = kcal (LP) + kcal (PT) + 
kcal (glicose) / peso (kg) 

Calorias da NP/peso 

Calculo utilizado para verificar se estao 
sendo oferecidas as calorias necessarias (de 
forma isolada ou se houver nutrigao enteral 
associada) para sintese ou manutengao 
dos tecidos, orgaos ou sistemas 
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INTRODUgAO 

A terapia nutrologica tem tido grande impacto na evok^ao do paciente critico. 
Tipicamente, a doen^a grave se associa a um estado de estresse catabolico decor- 
rente de trauma, sepse ou qualquer outra agressao aguda que se associe a resposta 
inflamatoria sistemica, que, por sua vez, pode causar disfun^ao de multiplos or- 
gaos e hospitaliza^ao prolongada, bem como aumento da morbidade, da morta- 
lidade e dos custos hospitalares. O paciente em terapia intensiva frequentemente 
se encontra em estado hipermetabolico. A imobilidade prolongada e a dificuldade 
de alimenta 9 ao tambem potencializam o catabolismo e predispoem ao deficit nu- 
tricional. Alem disso, outros fatores, como idade avan 9 ada e desnutr^ao preexis- 
tente, podem intensificar a agressao ao estado nutricional, o que e frequente nos 
pacientes criticos. 1 O suporte nutrologico para esses pacientes pode ser decisivo 
em sua evolu 9 ao. 

Tradicionalmente, a terapia nutrologica no paciente critico foi considerada 
uma terapia coadjuvante para fornecer os combustiveis exogenos com o objeti- 
vo de manuten 9 ao eumetabolica do paciente durante o estresse. Esse tratamento 
tinha tres objetivos principais: preservar a massa magra, manter a fun 9 ao imune 
e evitar complica 9 oes metabolicas. Recentemente, esses objetivos passaram a in- 
cluir: atenuar a resposta metabolica ao estresse, prevenir o dano oxidativo celular 
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e modular a resposta imune de maneira favoravel. 2 Sua escolha e seu manuseio, no 
entanto, tern sido alvo de duvidas e erros frequentes. A escolha da terapia nutricional 
adequada e de sua via de administragao devem levar em conta o diagnostico e as con- 
digoes clfnicas do paciente. A via enteral de oferta de nutrientes e a mais fisiologica 
e deve ser preferfvel. Portanto, sempre que possfvel, deve-se utilizar o trato gastroin¬ 
testinal (TGI). 3 Quando este nao puder ser utilizado, a via parenteral esta indicada, 
tanto no sentido de suplementar a nutrigao enteral como para suprir toda a demanda 
de nutrientes de que o paciente necessita. 4 

O ideal e definir protocolos locais com o objetivo de orientar a condugao da tera¬ 
pia nutricional no paciente critico de forma pratica e adequada. De maneira geral, a 
oferta calorica deve atender as necessidades basais do paciente e, a proteica, fornecer 
material plastico para sintese proteica. Minerais, vitaminas e agua devem ser ajusta- 
dos as necessidades e ao quadro clfnico de cada paciente. 

ALTERAgOES METABOLICAS NO PACIENTE CRITICO 

A resposta metabolica ao estresse caracteriza-se por tres fases: fase do refluxo (ebb 
phase ), fase catabolica e fase anabolica. 5 ' 7 Cada uma dessas fases induz alteragoes 
distintas que exigem intervengoes especfficas. A fase de refluxo se distingue por al¬ 
teragoes circulatorias que requerem manobras de ressuscitagao com fluidos, sangue 
e derivados e dura de 8 a 24 horas. A fase catabolica geralmente tern duragao de 3 a 
10 dias, podendo perdurar por mais tempo. E desencadeada pelas citocinas liberadas 
pelos linfocitos e macrofagos, como interleucina-1, interleucina-6 e fator de necrose 
tumoral alfa. 8 Essa resposta e conhecida como resposta de fase aguda e caracteriza-se 
por aumento exponencial nos nfveis de protefnas positivas e diminuigao das protefnas 
negativas de fase aguda. 9 

Em relagao ao metabolismo proteico, ocorre perda de massa muscular, balango 
nitrogenado negativo, aumento da necessidade proteica e redistribuigao dos ami- 
noacidos dos tecidos perifericos para os orgaos esplancnicos. Os aminoacidos sao 
mobilizados do musculo esqueletico, tecido conjuntivo e intestino para promover a 
cicatrizagao das feridas e para a sintese hepatica de protefnas de fase aguda, alem de 
se tornarem substrato para a gliconeogenese. 

A sintese de albumina diminui, compensando a maior sintese de substancias 
nitrogenadas, denominadas protefnas de fase aguda, entre elas, protefna-C reativa, 
mucoprotefnas, fibrinogenio, transferrina, ceruloplasmina e fatores do complemento. 
Acredita-se que o papel desses elementos seja amenizar as repercussoes da invasao 
bacteriana, do choque e das lesoes teciduais. Ocorrem tambem mobilizagao e aumen¬ 
to da utilizagao de nutrientes como acidos graxos, aminoacidos e glicose. 10 
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A fase anabolica inicia-se com a regressao do catabolismo e principio do anabo- 
lismo, quando comegam os processos de sintese e reparagao. 11 

AVALIAgAO DO ESTADO NUTROLOGICO 

A identificagao da desnutrigao proteico-calorica e feita por meio de historia clinica, 
exame fisico, perda ponderal, medidas antropometricas (peso, altura, comprimento 
do brago, circunferencia media do brago e prega tricipital), indice de massa corporal 
(IMC), circunferencia muscular do brago, reserva de gordura do brago, concentra- 
goes sericas de albumina, pre-albumina, proteina carreadora de retinol, transferrina 
e indice nutricional de risco. Contudo, no paciente critico, a antropometria tern uso 
restrito em fungao da dificuldade no exame fisico, muitas vezes por causa do edema 
ja instalado e da dificuldade de mobilizagao no leito. 

As ferramentas tradicionais de avaliagao do estado nutricional, portanto, nao sao 
validadas para os pacientes criticos, pois, nessa situagao, os marcadores de sintese 
proteica (albumina e pre-albumina) refletem a resposta de fase aguda e nao o estado 
nutricional em si. 1,2 Assim, antes de se iniciar a terapia nutrologica, a avaliagao deve 
incluir informagoes a respeito da perda de peso e da ingestao de nutrientes antes da 
admissao no centra de terapia intensiva. Alem disso, devem ser consideradas a gravi- 
dade da doenga, as comorbidades presentes e a viabilidade do TGI. 

INDICA^AO DA TERAPIA NUTROLOGICA 

A terapia nutrologica tern por objetivo prevenir a deterioragao do estado nutricional, 
assim como minimizar as complicagoes do jejum prolongado. Nessa condigao, a atro- 
fia da mucosa intestinal contribui para o aumento da permeabilidade e a translocagao 
bacteriana. A perda ponderal acima de 10% pode comprometer a habilidade do pa¬ 
ciente em combater infecgoes; nesses casos, a terapia nutrologica esta indicada. 

A terapia nutrologica no paciente critico deve ser iniciada o mais precocemente 
possivel, assim que os parametros hemodinamicos estiverem adequados (pressao ar¬ 
terial media > 70 mmHg, sem evidencias de hipoperfusao tecidual), sem disturbios 
metabolicos e eletroliticos importantes. A oferta de substratos energeticos e proteicos 
deve ser realizada em quantidade e qualidade adequadas, sem criar ou acentuar dis¬ 
turbios metabolicos. 

A analise do gasto energetico por meio da calorimetria indireta e o padrao de re¬ 
ferenda para estimar as necessidades energeticas no paciente critico. 12 E um metodo 
nao invasivo, que deriva da calorimetria direta e mensura a produgao de calor pelo 
corpo em repouso a partir da variagao de temperatura em um sistema de isolamento 
termico, ou seja, de maneira direta. Esse metodo tern como principio que a energia 
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necessaria para o funcionamento do corpo humano e proveniente da oxidagao de 
nutrientes, na qual ocorre consumo de oxigenio (0 2 ) e produgao de gas carbonico 
(C0 2 ), agua e energia. O procedimento consiste na medida indireta de produgao 
de energia pelo organismo ao oxidar carboidratos, lipfdios e proteinas a partir da 
quantidade de oxigenio consumido e de dioxido de carbono produzido. 13 

O calorimetro e um aparelho dotado de um circuito inspiratorio conectado a via 
inspiratoria do ventilador, realizando as medidas das fragoes inspiradas de oxigenio 
e gas carbonico, e de um circuito expiratorio que e acoplado a via expiratoria do 
ventilador para fazer a leitura das fragoes expiradas de oxigenio e gas carbonico. No 
entanto, as equagoes preditivas podem ser utilizadas quando a calorimetria indireta 
nao estiver disponivel. Atualmente, existem mais de 200 equagoes preditivas; entre 
elas, a equagao de Harris-Benedict 14 e a mais utilizada na pratica clinica. Ela calcula 
o gasto energetico basal (GEB) e utiliza, para tanto, o peso, a altura e o sexo, como 
descrito a seguir. 

Homens: GEB = 66,4730 + (13,7516 X Peso) + (5,0033 X Altura) - (6,7550 X Idade) 

Mulheres: GEB = 655,0955 + (9,5634 X Peso) + (1,8496 X Altura) - (4,6756 X Idade) 

Muitos estudos tern detectado diferenga significativa entre o gasto energetico 
calculado e o medido com a calorimetria indireta. 12,15 Geralmente, as equagoes predi¬ 
tivas podem subestimar ou superestimar o gasto energetico em 10 a 50%, dependen- 
do da condigao geral do doente, bem como do tipo doenga base. 16-21 

Nutroterapia enteral 

A resposta metabolica ao estresse pode ser atenuada ou modulada pela introdugao 
precoce da nutroterapia enteral, bem como pela oferta adequada de macro e micro- 
nutrientes e pelo controle glicemico meticuloso. 

O imcio da nutroterapia enteral parece ter efeito terapeutico, diminuindo a gra- 
vidade da doenga, as complicagoes e o tempo de internagao hospitalar, com impacto 
favoravel no desfecho do paciente. A nutrigao enteral mantem integras as jungoes en¬ 
tre as celulas intraepiteliais, estimulando o fluxo sanguineo e induzindo a liberagao de 
fatores endogenos troficos, como colecistocinina, gastrina, bombesina e sais biliares. 22 
A nutroterapia enteral tambem tern a fungao de manter a altura das vilosidades e 
sustentar a massa de celulas intestinais produtoras de IgA que compreendem o tecido 
linfoide intestinal (GALT - em ingles,^/ associated lymphoid tissue). 

O GALT, por sua vez, contribui para o tecido linfoide da mucosa intestinal 
(MALT - em ingles, mucosal associated lymphoid tissue) em locais distantes, como 
pulmoes, figado e rins. 23-25 As alteragoes na permeabilidade intestinal decorrentes da 
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perda de integridade funcional sao fenomenos dinamicos e dependentes do tempo 
(os canais se abrem dentro de algumas horas a partir do insulto ou trauma). Do au- 
mento da permeabilidade decorrem maior exposigao do GALT as bacterias, risco de 
infecgao sistemica e maior probabilidade de disfungao de multiplos orgaos. 23 Dessa 
maneira, a utilizagao da via enteral tern impacto favoravel na evolugao do quadro 
infeccioso, na falencia de multiplos orgaos e no tempo de permanencia hospitalar 
(comparada a via parenteral). 26 Apesar de poucos estudos terem mostrado efeitos 
diferentes na mortalidade, os efeitos mais consistentes da nutroterapia enteral sao as 
menores taxas de infecgao (pneumonia e infecgao de cateter venoso central). Alem 
disso, o uso da nutrigao enteral correlacionou-se com menor tempo de permanencia 
hospitalar e menor custo da terapia nutrologica. 27 ' 30 

No entanto, apesar da importancia do suporte nutrologico em unidade de terapia 
intensiva (UTI), os pacientes frequentemente recebem menos nutrientes do que real- 
mente necessitam. Isso pode ser explicado por varios fatores, como os relacionados a 
intolerancia a dieta (vomitos, diarreia, residuo gastrico aumentado, distensao abdo¬ 
minal, entre outros) e os associados as rotinas do servigo hospitalar e de enfermagem 
(manipulagao do paciente, administragao de medicamentos, procedimentos cirurgi- 
cos, realizagao de exames complementares). 31 Cabe ressaltar que a administragao de 
nutrigao enteral precisa ser rigorosamente monitorizada, ja que podem ocorrer com- 
plicagoes mecanicas, gastrointestinais e infecciosas. 

A avaliagao do volume residual e um cuidado necessario quando se utiliza a te¬ 
rapia enteral. Volumes residuais elevados sugerem a possibilidade de esvaziamento 
gastrico inadequado, risco potencial de refluxo e broncoaspiragao. No entanto, nao 
ha consenso a respeito do volume residual com o qual o paciente teria risco dessas 
complicagoes. Crooks e Clochesy consideram volume gastrico aspirado excessivo em 
torno de 100 a 150 mL 32 , ja Carvalho et al. consideram um conteudo maior que 50% 
do volume da ultima dieta administrada. 33 Tambem existem controversias acerca da 
conduta a ser tomada quando na presenga de volume residual elevado. Nos casos de 
administragao intermitente em que o volume residual e igual ou inferior a 150 mL, 
recomenda-se devolver o aspirado e infundir a dieta. Se o residuo for superior a 150 
mL, este deve ser desprezado e a nutroterapia temporariamente suspensa, ate nova 
avaliagao. 34 Quando a dieta e administrada de forma continua, a devolugao do resi¬ 
duo nao e consenso. Recomenda-se o uso de medicagao procinetica se o residuo for 
superior a 150 mL em duas verificagoes consecutivas. No entanto, segundo a diretriz 
da American Society for Parenteral and Enteral Nutrition/Society of Critical Care 
Medicine 22 , a suspensao da infusao da dieta so deve ser indicada quando o volume 
residual for superior a 500 mL. Recomenda-se a avaliagao do residuo gastrico a cada 
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4 horas do 1° ao 5° dia. A partir do 6° dia, a verificagao pode ser feita em intervalos 
de 12 horas. 35 

A obstrugao da sonda nasoenteral tambem e uma complicagao, podendo estar 
relacionada a retengao de residuos da formula enteral ou mesmo a residuos de me- 
dicamentos mal dilufdos, o que pode atrasar o tempo de infusao da dieta ou levar a 
necessidade de se repassar a sonda. Outro cuidado importante e manter a cabeceira 
elevada a pelo menos 30°, evitando a ocorrencia de bronco aspiragao e o desenvolvi- 
mento de pneumonia hospitalar. 36 A incidencia deste tipo de pneumonia pode variar 
de 21 a 95%, geralmente como consequencia do refluxo. Os pacientes em risco sao 
aqueles com historia de aspiragao previa, esvaziamento gastrico lento, refluxo gas- 
troesofagico, gastroparesia, reflexo diminufdo de tosse e deglutigao e em ventilagao 
mecanica. 37 Os pacientes crfticos tambem recebem frequentemente antiacidos e/ou 
antagonistas da histamina para prevengao da hemorragia digestiva. No entanto, esses 
medicamentos alcalinizam o pH gastrico e facilitam a proliferagao bacteriana, favo- 
recendo a ocorrencia de pneumonia. 38 

Em UTI, costuma-se infundir a dieta enteral continuamente, de preferencia por 
meio de bomba de infusao. A vantagem desse tipo de infusao, quando comparada a in- 
termitente, e ser geralmente mais bem tolerada pelos pacientes, alem de oferecer menor 
risco de aspiragao, diarreia, nauseas e vomitos, com a possibilidade de fornecer maior 
aporte energetico. 39 

Nutroterapia parenteral 

A nutrigao parenteral no paciente crftico deve ser muito bem indicada. As reco- 
mendagoes ainda sao controversas. Duas metanalises compararam o uso de nutrigao 
parenteral versus a nao prescrigao de suporte nutrologico. Para pacientes crfticos na 
ausencia de subnutrigao previa, Braunschweig et al. 40 analisaram os resultados de 
sete estudos e mostraram que a nao prescrigao da terapia nutrologica foi associada 
a menor incidencia de infecgoes e tendencia a menor incidencia de outras compli- 
cagoes.Outro trabalho nas mesmas circunstancias agregou quatro estudos e mostrou 
aumento significativo na mortalidade com o uso da terapia parenteral. Sandstrom et 
al. 41 mostraram que, apos os primeiros 14 dias de hospitalizagao, o nao fornecimento 
de suporte nutricional foi associado a maior mortalidade. 

A nutrigao parenteral pode ser infundida por acesso venoso periferico ou central. 
As dietas administradas em acesso periferico tern uso restrito no paciente grave, pois 
o edema que acompanha os estados crfticos dificulta a manutengao de um acesso 
periferico, alem de o conteudo energetico-proteico dessas formulas nao atender as 
demandas metabolicas do paciente grave. 
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As dietas para infusao em acesso venoso central sao mais frequentemente utili- 
zadas, por se tratar de uma veia calibrosa, podendo-se infundir solugoes hipertonicas, 
o que facilita a adequada oferta de macronutrientes. No entanto, o uso de cateter 
venoso central tem algumas complicagoes: 

■ relacionadas ao procedimento de pungao venosa central: hemo/pneumotorax, 
pungao arterial, lesao ducto-toracico/quilotorax, entre outras; 

■ relacionadas ao cateter: incluem infecgao da corrente sanguinea, oclusao, trom- 
bose da veia central, embolia pulmonar e sepse. Entre essas, a mais comum e a 
infecgao causada pelo cateter. Frequentemente, essas infecgoes sao decorrentes de 
falhas na antissepsia do sitio de insergao antes da instalagao do cateter e nas tec- 
nicas de manipulagao tanto do cateter como dos acessorios utilizados e da pele ao 
redor da insergao do cateter, o que pode causar a migragao de micro-organismos 
ao longo dele. As oclusoes tambem sao frequentes, podendo ser causadas pela 
precipitagao de algum componente da dieta, da medicagao ou de sangue e oca- 
sionar trombose ou ate sepse. Por isso, e fundamental a existencia de protocolos 
rigorosos de cuidados; 42 

■ relacionados ao TGI: colecistite alitiasica, esteatose hepatica, atrofia da mucosa 
intestinal com comprometimento da barreira intestinal, translocagao bacteriana. 

OFERTA CALORICA E PROTEICA 

A oferta calorica no paciente critico deve ser a mais proxima possivel da necessida- 
de real medida. Se o exame de calorimetria indireta nao estiver disponivel, deve-se 
oferecer de 20 a 25 kcal/kg/dia. 22,43,44 A dose de aminoacidos (proteina) deve ser de 
1,2 a 1,5 g/kg/dia para a maioria dos pacientes com fungao hepatica e renal normais. 
Na cirrose hepatica compensada, sem subnutrigao, a oferta recomendada e de 1,2 g/ 
kg/dia, ao passo que na cirrose descompensada com subnutrigao deve-se fornecer 
1,5 g/kg/dia. Os beneficios das solugoes ricas em aminoacidos de cadeia ramificada 
e pobres em aminoacidos aromaticos, metionina e triptofano em pacientes cirroticos 
ainda sao controversos. Uma metanalise de varios estudos mostrou melhora do esta- 
do mental com o uso dessas solugoes, porem nao houve aumento da sobrevida. Por 
isso, essas solugoes sao recomendadas na encefalopatia mais grave, graus III e IV. 43 

As ofertas energetica e proteica para pacientes com insuficiencia renal aguda e cro- 
nica estao descritas naTabela 1. As necessidades dos minerals incluem 800 a 1.000 mg 
de fosfato, 2 a 2,5 g de potassio e 1,8 a 2,5 g de sodio/dia. Em razao das perdas pela di- 
alise, as vitaminas hidrossoluveis devem ser suplementadas: 1 mg/dia de acido folico, 10 
a 20 mg/dia de piridoxina e 30 a 60 mg/dia de vitamina C. Deve-se considerar tambem 
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a reposigao de zinco (15 mg/dia) e de selenio (50 a 70 mcg/dia) em pacientes muito 
depletados. 45 A oferta de lipfdios, em geral, deve dear em torno de 1 a 1,3 g/kg/dia. 


Tabela 1 Sugestao de recomendagoes de energia e proteina para pacientes criticos 



Paciente critico 

Insuficiencia renal aguda 
em HD 

Insuficiencia renal 

cronica 

Energia 

25 keal/kg/dia 

20 a 30 kcal/kg/dia 

20 a 30 kca l/kg/d ia 

Glicose 

60 a 70% calorias nao 
proteicas 

3 a 5 g/kg/dia 

3 a 5 g/kg/dia 

Lipidio 

30 a 40% calorias 
proteicas 

0,8 a 1,2 g/kg/dia 

0,8 a 1,2 g/kg/dia 

Aminoacidos 

(g/kg/dia) 

1,2 a 1,5 g/kg/dia 

1,2 a 1,7 g/kg/dia 

0,6 a 0,8 g/kg/dia (max. 

1 g/kg/dia) 


HD: hipotese diagnostica. 

Fonte: Ziegler, 2009 44 ; Cano et at, 2009. 45 


As vitaminas e os elementos-trago devem fazer parte da terapia nutrologica pa¬ 
renteral (Tabelas 2 e 3). 45 Ressalta-se que as formulagoes prontas para uso nao pos- 
suem esses nutrientes em sua composigao pelos problemas de estabilidade. Assim, e 
fundamental que sejam ofertados em soro, separadamente da nutrigao parenteral. 


Tabela 2 Alteragoes das necessidades de micronutrientes em pacientes criticos 


Nutrientes 

Necessidade 

Zinco 

Aumentada 

Cobre 

Diminuida* 

Cromo 

Aumentada 

Manganes 

Diminuida 

Selenio 

Aumentada 

Ferro 

Diminuida 


*Exceto no paciente grande queimado, no qual esta muito aumentada. 
Fonte: Cano et at, 2009 45 
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Tabela 3 Caracteristicas clinicas na deficiencia de algumas vitaminas e elementos-trago em 


pacientes criticos 


Nutriente 

Deficiencia 

Tiamina (B1) 

Insuficiencia cardiaca congestiva, acidose lactica 

Acido ascorbico 

Escorbuto 

Zinco 

Infecgao, retardo na cicatrizagao, feridas 

Selenio 

Cardiomiopatia aguda 

Cob re 

Arritmias, alteragao da imunidade 

Vitamina K 

Sangramento, elevagao do tempo protrombina 


Fonte: Cano et al., 2009 45 


REFERENCES BIBLIOGRAFICAS 

1. Lavery GG, Glover P. The metabolic and nutritional response to critical illness. Curr Opin Crit Care 
2000; 6:233-8. 

2. Miller KR, Kiraly LN, Lowen CC ; Martindale RG, McClave SA. CAN WE FEED?. A Mnemonic to Merge 
Nutrition and Intensive Care Assessment of the Critically III Patient. JPEN J Parenter Enteral Nutr 
2011;35:643-59. 

3. Kudsk KA. Current aspects of mucosal immunology and its influence by nutrition. Am J Surg 2002; 
183:390-8. 

4. Kreymann KG, Berger MM, Deutz NE, Eliesmayr M, Jolliet P, Kazandjiev G et al. DGEM (German Socie¬ 
ty for Nutritional Medicine); ESPEN (European Society for Parenteral and Enteral Nutrition). ESPEN 
Guidelines on Enteral Nutrition: intensive care. Clin Nutr 2006; 25:210-2. 

5. Cuthbertson DP. Observations on the disturbance of metabolism produced by injury to the limbs. 
Q J Med 1932;1:233-46. 

6. Hill AG, Hill GL. Metabolic response to severe injury. Br J Surg 1998; 85:884-90. 

7. IngenblekY, Berstein L.The stressful condition as a nutritional adaptive dichotomy. Nutrition 1999; 
15(4):305-20. 

8. Castell JV, Gomez-Lechon MJ, David M, Fabra R, Trullenque R, Heinrich PC. Acute-phase response 
of human hepatocytes: regulation of acute-phase protein synthesis by interleukin-6. Hepatology 
1990; 12:1179-86. 

9. Azimuddin K, Latifi R, Ivatury R. Acute phase proteins in critically ill patients. In: Latifi R, Dudrick 
SJ (eds.). The biology and practice of current nutritional support. 2.ed. Georgetown (TX): Landes 
Bioscience, 2003. 

10. Souba WW,Wilmore DW. Postoperative alteration of arteriovenous exchange of amino acids across 
the gastrointestinal tract. Surgery 1983; 94:342-50. 












250 Tratado de Nutrologia 


11. Souba WW, Wilmore DW. Postoperative alteration of arteriovenous exchange of amino acids across 
the gastrointestinal tract. Surgery 1983; 94:342-50. 

12. Auxiliadora Martins M, Menegueti MG, Nicolini EA, Picolo MF, Lago AF et al. Energy expenditure in 
critically ill surgical patients. Comparative analysis of predictive equation and indirect calorimetry. 
Acta Cir Bras 2011; 26(Suppl.2):51-6. 

13. Ferrannini E. The theoretical bases of indirect calorimetry: a review. Metabolism 1988; 37(3):287- 
301. 

14. Harris JA, Benedict FG. A biometric study of basal metabolism in man. Carnegie Institute of Wa¬ 
shington 1919; 297. 

15. Alexander E, Susla GM, Burstein AH, Brown DT, Ognibene FP. Retrospective evaluation of commonly 
used equations to predict energy expenditure in mechanically ventilated, critically ill patients. Phar¬ 
macotherapy 2004; 24:1659-67. 

16. Daly JM, Heymsfield SB, Head CA, Harvey FP, Nixon DW, Katzeff H etal. Human energy requirements: 
overestimation by widely used prediction equation. Am J Clin Nutr 1985; 42:1170-4. 

17. Phillips R, Ott F, Young B. Nutritional support and measured energy expenditure of the child and 
adolescent with head injury. J Neurosurg 1987; 67:846-51. 

18. Tilden SJ, Watkins S,TongTK. Measured energy expenditure in pediatric intensive care patients. Am 
J Dis Child 1989;2:143-50. 

19. Swinamer DF, Grace MG, Hamilton SM, Jones RF, Roberts P, King EG. Predictive equation for assessing 
energy metabolism in mechanically ventilated critically ill patients. Crit Care Med 1990; 18:657. 

20. Sunderland PM, Heilbrun MP. Estimating energy expenditure in traumatic brain injury: comparison 
of indirect calorimetry with predictive formulas. Neurosurgery 1992; 31:246-53. 

21. Weissman C, Kemper M, Askanazi J, Hyman Al. Resting metabolic rate in the critically ill surgical pa¬ 
tients: measured vs predicted. Anesthesiology 1986; 64:673. 

22. McClave SA, Martindale RG, VanekVW, McCarthy M, Roberts P, Taylor B et al. ASPEN Board of Direc¬ 
tors; American College of Critical Care Medicine; Society of Critical Care Medicine. Guidelines for the 
Provision and Assessment of Nutrition Support Therapy in the Adult Critically III Patient: Society of 
Critical Care Medicine (SCCM) and American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN). 
JPEN J Parenter Enteral Nutr 2009; 33(3):277-316. 

23. Jabbar A, Chang WK, Dryden GW, McClave SA. Gut immunology and the differential response to 
feeding and starvation. Nutr Clin Pract 2003; 18:461-82. 

24. Kang W, Kudsk KA. Is there evidence that the gut contributes to mucosal immunity in humans? 
JPEN J Parenter Enteral Nutr 2007; 31:246-58. 

25. Kang W, Gomez FE, Lan J, Sano Y, Ueno C, Kudsk KA. Parenteral nutrition impairs gut-associated 
lymphoid tissue and mucosal immunity by reducing lymphotoxin beta receptor expression. Ann 
Surg 2006; 244:392-9. 


Terapia nutrologica no paciente critico 251 


26. Windsor AC, KanwarS, Li AG, Barnes E, Guthrie JA, Spark Jl et al. Compared with parenteral nutrition, 
enteral feeding attenuates the acute phase response and improves disease severity in acute pan¬ 
creatitis. Gut 1998; 42:431 -5. 

27. Kudsk KA, Croce MA, Fabian TC, Minard G, Tolly EA, Poret HA et al. Enteral versus parenteral feeding: 
effects on septic morbidity after blunt and penetrating abdominal trauma. Ann Surg 1992; 215:503-13. 

28. Kalfarentzos F, Kehagias J, Mead N, Kokkinis K, Gogos CA. Enteral nutrition is superior to parente¬ 
ral nutrition in severe acute pancreatitis: results of a randomized prospective trial. Br J Surg 1997; 
84:1665-9. 

29. Taylor SJ, Fettes SB, Jewkes C, Nelson RJ. Prospective, randomized, controlled trial to determine the 
effect of early enhanced enteral nutrition on clinical outcome in mechanically ventilated patients 
suffering head injury. Crit Care Med 1999; 27:2525-31. 

30. Heyland DK, Dhaliwal R, Drover JW, Gramlich L, Dodek P. Canadian Critical Care Clinical Practice 
Guidelines Committee. Canadian clinical practice guidelines for nutrition support in mechanically 
ventilated, critically ill adult patients. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2003; 27:355-73. 

31. Jonghe B, Appere-de-Vechi C, Fournier M, Iran B, Merrer J, Melchior JC et al. A prospective survey of 
nutritional support practices in intensive care unit patients: what is prescribed? What is delivered? 
Crit Care Med 2001;29:8-12. 

32. Crooks E, Clochesy J. Special Needs. Am J Nurs 2001; 101 (Suppl. 5):21 -4. 

33. Carvalho EB, Couto CMF, SalesTRA. Nutrigao enteral: estrategias e limitagbes. In: Carvalho EB. Manu¬ 
al de suporte nutricional. Rio de Janeiro: MEDSI, 1992. 

34. Cataldi-Betcher EL, Seltzer MH, Slocum BA, Jones KW. Complication occurring during enteral nutrition 
support: a prospective study. JPEN: Journal of Parenteral and Enteral Nutrition 1993; 7(6):546-52. 

35. McClave SA. Use of residual volume as a marker for enteral feeding intolerance: prospective blinded 
comparison with physiology examination and radiographic findings. JPEN 1992; 16(2):99-105. 

36. Bankhead R, Boullata J, Brantley S, Corkins M, Guenter P, Krenitsky J et al. A.S.P.E.N. Board of Directors. 
Enteral nutrition practice recommendations. JPEN J Parenter Enteral Nutr 2009; 33:122-67. 

37. Buzzo CA, Silva ALND, Caruso L. O refluxo na terapia nutricional por via enteral de pacientes graves. 
Rev Bras Nutr Clin 2004; 19(4):216-23. 

38. David MC.Terapia nutricional no paciente grave. Rio de Janeiro: Revinter, 2001. 

39. Bengmark S. Progress in perioperative enteral tube feeding. Clin Nutr 1998; 17(4):145-52. 

40. Braunschweig CL, Levy P, Sheean PM, Wang X. Enteral compared with parenteral nutrition: a meta¬ 
analysis. Am J Clin Nutr 2001; 74:534-42. 

41. Sandstrom R, Drott C, Hyltander A, Arfvidsson B, Schersten T, Wickstrom I et al. The effect of posto¬ 
perative intravenous feeding (TPN) on outcome following major surgery evaluated in a randomized 
study. Ann Surg 1993; 217:185-95. 


252 Tratado de Nutrologia 


42. Unamuno MRDL, Carneiro JJ, Chueire FB, Marchini JS, Suen VMM. Long-term central venous cathe¬ 
ter for total parenteral nutrition: catheter care, permanence period, and incidence of infections. Rev 
Nutr 2005; 18(2):261 -9. 

43. Singer P, Berger MM, Van den Berghe G, Biolo G, Calder P, Forbes A et al. ESPEN. ESPEN Guidelines on 
Parenteral Nutrition: intensive care. Clin Nutr 2009; 28(4)387-400. 

44. ZieglerTR. Parenteral nutrition in the critically ill patient. New Engl J Med 2009; 361:1088-97. 

45. Cano NJ, Aparicio M, Brunori G, Carrero JJ, Cianciaruso B, Fiaccadori E et al. ESPEN. ESPEN Guidelines 
on Parenteral Nutrition: adult renal failure. Clin Nutr 2009; 28:401 -14. 


13 


Obesidade: abordagem 

nutrologica 


Durval Ribas Filho 
Paulo Cesar Lima Giorelli 
Maria do Perpetuo Socorro de Vieira Giorelli 
Guilherme de Vieira Giorelli 


INTRODUgAO 

A obesidade e uma sindrome multifatorial e de evok^ao cronica. Doen 9 as croni- 
cas usualmente requerem tratamento cronico, o que muitas vezes, significa trata- 
mento por toda a vida. Se o tratamento for interrompido, a doen 9 a volta. Como 
em qualquer outro tratamento medico, os medicamentos nao funcionam quando 
nao sao tornados, isto e, ocorre recupera 9 ao do peso perdido. 

Os medicamentos antiobesidade devem ser utilizados sob supervisao medica 
continua e os tratamentos medicamentosos devem ser escolhidos e adaptados para 
cada paciente. Os riscos associados ao uso de um farmaco devem ser avaliados em 
rela 9 ao aos riscos da persistencia da obesidade. O tratamento deve ser mantido 
apenas quando considerado seguro e efetivo para o paciente. 

Quanto a dura 9 ao do tratamento farmacologico, sendo a obesidade consi- 
derada uma doen 9 a cronica, pressupoe-se que seu tratamento tambem deva ser 
cronico, o que inclui os medicamentos antiobesidade. E possivel que alguns indi- 
viduos deixem de usar esses farmacos e mantenham o novo peso, mas se isso nao 
for possivel - e com esmagadora frequencia nao oe-,o tratamento deve ser feito 
por toda a vida. 

Quanto ao objetivo do tratamento, deve-se almejar chegar a um peso em que 
as condi 9 oes associadas a obesidade (hiperglicemia, dislipidemia, hipertensao arte- 
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rial, insuficiencia cardiaca, apneia do sono, entre outras) estejam ausentes ou atenua- 
das (Figura l).Tendo em vista este proposito, e unanime a opiniao dos especialistas 
e da literatura medica de que 5 a 10% de perda do peso corporal e frequentemente 
suficiente para que esse objetivo seja alcangado. 

SINAIS E SINTOMAS DA SINDROME METABOLICA 

Considera-se sucesso no tratamento da obesidade a habilidade de atingir e manter 
determinada perda de peso clinicamente util. 

Atualmente, os criterios mais usados para avaliagao da eficacia de tratamentos 
antiobesidade sao os do Food and Drug Administration (FDA) e do Committee of 
the European Agency for the Evaluation of Medicinal Products (CPMP). O FDA 
cita como criterio uma perda de peso maior que 5% em relagao ao placebo e que seja 
estatisticamente significativa, enquanto o CPMP sugere uma perda maior do que 
10% em relagao ao placebo. 

Segundo o International Obesity Task Force (IOTF),bem como o I e o II Con- 
sensos Latino-americanos de Obesidade (1998 e 2002, respectivamente), esta indi- 
cado o tratamento farmacologico quando: 

■ o paciente tern indice de massa corporal (IMC) maior que 30 kg/m 2 ; 

■ o paciente tern uma ou mais doengas associadas ao excesso de peso (comorbida- 
des) com IMC maior que 25 kg/m 2 ; 

■ o tratamento com dieta, modificagoes cognitivo-comportamentais, exercicio e/ou 
aumento de atividade fisica ja tenham sido comprovadamente tentados, sem su¬ 
cesso (FAO). 1 


Doenga pulmonar: 

anormalidade funcional, 
apneia do sono obstrutiva e 
sindrome de hipoventilagao 

Doenga hepatica gordurosa: 

esteatose, esteato-hepatite 
e cirrose 

Doenga vesicular 
Anormalidades ginecologicas: 

anormalidades menstruais, 
infertilidade e sindrome 
do ovario policistico 

Osteoartrite 

Pele 

Gota 


Hipertensao intracraniana idiopatica 
AVE 

Catarata 

DAC 
Diabete 
Dislipidemia 
Hipertensao 

Pancreatite severa 

Neoplasias: 

mama, utero, cervix, 
colon, esofago, pancreas, 
rim e prostata 

Flebite 

Estase venosa 



Figura 1 Doengas inter-relacionadas a obesidade. 
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SIBUTRAMINA 

A sibutramina e um medicamento disponibilizado no mercado desde 1997, sendo, 
portanto, bem mais recente que os anorexigenos (1960). Ela apresenta dois sitios de 
agao - central e periferico - e, assim como a anfepramona e o femproporex, e derivada 
das fenetilaminas, apresentando o nucleo betafenetilammicos. No entanto, apresenta 
caracteristicas farmacologicas diferenciadas. 

A sibutramina age aumentando a saciedade. Essa agao e mediada pela seroto- 
nina, agindo no nucleo da saciedade ou nucleo ventromedial do hipotalamo (agao 
central). Ela age inibindo a recaptagao pre-sinaptica da serotonina da norepinefrina 
e da dopamina (monoaminas) e, dessa forma, causa maior disponibilidade desses 
neuro-hormonios dentro da fenda sinaptica, os quais, por sua vez, sao captados em 
maiores quantidades pelo neuronio pos-sinaptico, que e o orgao efetor da agao desses 
neuro-hormonios no organismo. 

Por seus efeitos mais marcantes no controle da saciedade, a sibutramina e classi- 
ficada como um medicamento sacietogeno. 

Agao central - fenda sinaptica 

A sibutramina tern uma agao central semelhante a dos anorexigenos, anteriormente 
descritos. Essa agao e mediada pela norepinefrina, que se torna disponivel em maio¬ 
res quantidades na fenda sinaptica, por sua agao como inibidor da norepinefrina, da 
serotonina e da dopamina (Figura 2). 


Sibutramina: bloqueio de recaptagao pre-sinaptica de monoaminas 
(serotomina, norepinefrina, dopamina) 

2 
I 

• V. J 

Monoaminas EE Sibutramina 


Figura 2 Bloqueio de recaptagao pre-sinaptica de monoaminas (serotonina, norepinefrina e 
dopamina). 
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Agao periferica 

A sibutramina apresenta como efeitos adversos mais comuns: cefaleia, boca seca, 
constipagao, insonia, rinite e faringite (Tabela 1), que ocorrem em 10 a 30% dos 
pacientes em uso do farmaco. Nas doses de 520 mg/dia, a elevagao media da pressao 
arterial diastolica e sistolica foi 1 a 3 mmHg e da frequencia cardiaca de 4 a 5 bpm 
(Tabela 2). 

Esse medicamento e contraindicado em pacientes com crises agudas de hiperten¬ 
sao arterial, por apresentar agravamento do quadro. Sua remogao ocorre por metabo- 
lizagao ou conjugagao hepatica, que produz metabolitos ativos. 

A noradrenalina age por meio de aumento da oxidagao de gorduras (agao peri¬ 
ferica). 


Tabela 1 Efeitos adversos da sibutramina 



Pacientes (%) 

Efeitos adversos 

Placebo 

Sibutramina 

Boca seca 

4,2 

17,2 

Constipagao 

6 

11,5 

Insonia 

4,5 

10,7 

Tontura 

3,4 

7 

Hipertensao 

0,9 

2,1 

Taquicardia 

0,6 

2,6 

Palpitagao 

0,8 

2 


Tabela 2 Pressao arterial e pulso em pacientes com hipertensao tratados com sibutramina 


pelo periodo de 1 ano 



Placebo 

Sibutramina 

Alteragao na PA sistolica (mmHg) 

+ 1,5 

+ 2,7 

Alteragao na PA diastolica (mmHg) 

-1,3 

+ 2* 

Alteragao no pulso (bpm) 

0 

4,9* 

Suspensao por episodios hipertensivos 

1,4 

5,3 

(% pacientes) 




PA: pressao arterial. 

* P < 0,05 versus placebo. 
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CATECOLAMINERGICOS 

Pelo fato de a obesidade ter se tornado a maior pandemia que ja houve no mundo, e 
natural que mere 9 a aten^ao especial e frequente por parte da midia e do publico leigo. 
Contudo, os medicamentos antiobesidade com a^ao no sistema nervoso central (SNC) 
tern sido frequentemente confundidos com anfetamina. Mais grave ainda e o fato de 
isso acarretar um estigma contra a obesidade, os obesos e os obesologos. 

No Brasil, a anfetamina deixou de ser usada no tratamento da obesidade em 1960, 
ocasiao em que foram disponibilizados a anfepramona e o femproporex. No entanto, 
a anfetamina ainda e usada como medicamento, por exemplo, em enfermidades neu- 
rologicas como a narcolepsia e a sindrome de disturbio da aten^ao. A terapia desta 
ultima condi^ao utiliza o metilfenidato - Ritalina®, sabidamente uma anfetamina. 

A obesidade e a doen^a cronica nutroneurometabolica com maior taxa de mor- 
talidade no mundo, estando associada a importante morbimortalidade. Portanto, se 
a anfetamina fosse mais efetiva que os medicamentos atualmente disponiveis para 
o tratamento de pacientes obesos, certamente seria usada, como ainda e para outras 
patologias nas quais ela e seus derivados sao a melhor op^ao terapeutica disponivel. 

O que motivou o abandono do uso da anfetamina na terapia da obesidade foi 
o aparecimento dos anorexigenos nos anos 1960, os quais provaram ter resultados 
muito melhores e efeitos adversos muito menores do que a anfetamina. 

A fim de esclarecer esse assunto, e preciso explicar que existem semelhan^as e 
diferen 9 as entre a anfetamina e os medicamentos antiobesidade com a 9 ao no SNC, 
isto e, sibutramina, anfepramona, femproporex e mazindol. 

A semelhan 9 a entre a anfetamina e os anorexigenos e que todos tern a 9 ao ano- 
rexigena, ou seja, diminu^ao da fome. Alem disso, a anfetamina e os anorexigenos 
em uso na terapia da obesidade sao derivados da Dopa (di-oxi-fenilalanina), ou seja, 
sao formados a partir do aminoacido essencial fenilalanina. Outra semelhan 9 a e que 
todos os medicamentos antiobesidade com a 9 ao central, inclusive a sibutramina, pos- 
suem o nucleo betafeniletilamina. 

Quanto a diferen 9 a, trata-se do proprio motivo de a anfetamina nao ser mais 
usada na terapia da obesidade, que se relaciona ao neuro-hormonio mediador da 
a 9 ao. No caso da anfetamina, ha um predominio da libera 9 ao de dopamina na fenda 
sinaptica (grande responsavel pela dependencia), alem de uma a 9 ao especifica para 
os receptores da serotonina do tipo 5-HT2 (possiveis responsaveis por sensa 9 ao de 
prazer e alucina 9 oes). 

A dietilpropiona, o femproporex e o mazindol, por sua vez, tern como principal 
neuro-hormonio mediador de sua a 9 ao a norepinefrina, que apresenta uma eficaz 
a 9 ao anorexigena sem o risco de causar dependencia fisica. 


258 Tratado de Nutrologia 


Assim, fica facil perceber que o que motivou o abandono do uso da anfetamina 
na obesidade foi o aparecimento dos anorexigenos nos anos 1960, os quais provaram 
ter resultados muito melhores e efeitos adversos muito menores do que a anfetamina, 
portanto, os agentes farmacologicos dietilpropiona (ou anfepramona), fenproporex, 
fenthermine e mazildol constituem uma classe de medicamentos do tipo catecola- 
minergicos sem os efeitos da anfetamina classica e com muito mais seguranga na sua 
utilizagao e na prescrigao medica. Sao medicamentos seguros quando prescritos por 
especialistas. 

ORLISTATE 

O orlistate foi langado no mercado em 1997 e e o unico medicamento que possui 
agao exclusivamente periferica. Esse medicamento liga-se de maneira irreversivel no 
sitio ativo da lipase atraves de ligagao covalente. Por isso, cerca de um tergo dos trigli- 
cerides ingeridos permanece nao digerido e nao e absorvido pelo intestino delgado, 
sendo eliminado nas fezes (Figura 3). Nao possui atividade sistemica e a absorgao 
pelo trato gastrointestinal e desprezivel em doses de ate 800 mg. 

O orlistate nao possui efeito sobre circuitos neuronais reguladores do apetite, porem 
seu efeito farmacologico (evidenciado pela quantidade de gordura nas fezes) estimula a 
adesao em longo prazo do consumo de alimentos com menor teor de gordura. 


Lumen intestinal 


Upase 

Orlistate 



V 'i 

Li* r mg \ \ 

^ 


TG 

AGL 


Celula mucosa 


<r % 


Acidos biliares 


Micellos 


Figura 3 Digestao e absorgao de gordura com orlistate. 
TG: trigliciride; AGL: acido graxo livre; MG: monoglicerideo. 
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FLUOXETINA E SERTRALINA 

Embora tanto a fluoxetina quanto a sertralina sejam inibidores seletivos da recap- 
ta 9 ao de serotonina, elas nao possuem estrutura quimica semelhante. A fluoxetina e 
um derivado oxitrifluorfenil da fenilpropanolamina e a sertralina e um derivado naf- 
tilammico. Ambas agem no terminal pre-sinaptico, com indica 9 ao para tratamento 
de depressao e bulimia nervosa, mas sem indica 9 ao formal de uso no tratamento da 
obesidade. Esses medicamentos reduziram a ingestao alimentar experimentalmente 
em animais. Em experimentos clinicos para aprova 9 ao desses medicamentos como 
antidepressivos, foi observada perda de peso. 

Inibidores seletivos da recapta 9 ao de serotonina nao sao, portanto, agentes antio- 
besidade eficientes, embora seja indubitavel o fato de que podem ser uteis em pacien- 
tes obesos depressivos ou com outras comorbidades nas quais esses antidepressivos 
sejam tratamentos mais apropriados, como em pacientes com apneia do sono, pelo 
fato de a fluoxetina levar a uma redu 9 ao da fase REM, em que ocorre a maior parte 
dos episodios de apneia obstrutiva. 

MEDICAMENTOS TERMOGENICOS 

As metilxantinas (como cafeina, teofilina e aminofilina) ou aspirinas promovem au- 
mento da dura 9 ao da atividade da noradrenalina. Esses medicamentos agem inibindo 
a fosfodiesterase, enzima responsavel pela metaboliza 9 ao do AMP ciclico, e sua ini- 
b^ao aumenta ainda mais a atividade da noradrenalina. 

O uso desses medicamentos na terapia antiobesidade ja foi adotado no passado, 
inclusive em associa 9 ao com efedrina, cujo uso esta proibido no Brasil. 

TOPI RAM ATO 

O topiramato e um anticonvulsivante que tern efeitos comprovados de perda de peso 
ponderal. Essa substancia foi recentemente estudada, sendo comprovado esse efeito 
em estudo duplo-cego randomizado. 

Atualmente, tern sido descrito o uso desse medicamento no controle da com- 
pulsao alimentar. Seu mecanismo de a 9 ao esta associado a uma a 9 ao moduladora do 
acido gama-amino butirico (Gaba). 
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INTRODUgAO 

A obesidade constitui, por sua gravidade e seu carater epidemico, bem como sua 
alta e crescente prevalencia, um dos maiores problemas atuais de saude publi- 
ca nos paises industrializados. Em fun^ao de suas frequentes comorbidades, a 
obesidade representa um impacto negativo substancial na qualidade de vida do 
paciente, com redu 9 ao na expectativa de durac^ao da vida e sobrecarga economica 
significativa para a sociedade. 

EPIDEMIOLOGIA 

Ha dificuldade de obtenc^ao de medidas concretas do tecido adiposo entre os 
membros da popula^ao, motivo pelo qual aferi^oes do peso e da estatura tern 
sido amplamente utilizadas na identificac^ao de sobrepeso e obesidade, mediante 
a utiliza^ao do indice de massa corporal (IMC). A obesidade corresponde a IMC 
igual ou maior que 30 kg/m 2 . 

Em 2005, estimativas da Organiza^ao Mundial da Saude (OMS) para o ano 
de 2010 apontavam valores altos do IMC na populac^ao acima dos 15 anos de 
idade em alguns paises (Figura 1). 
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□ Homens ■ Mulheres 



Figura 1 


Prevalence da obesidade (IMC > 30 kg/m 2 ) por pais estimada para o ano de 2010 
para a populagao com mais de 15 anos de idade (OMS, 2005). 
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A obesidade tem alcangado proporgoes epidemicas em paises desenvolvidos e em 
desenvolvimento, com numero global de adultos obesos de pelo menos 300 milhoes. 
A Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariatrica e Metabolica demonstrou em 2008 que 
12,1% da populagao brasileira entre 18 e 65 anos e de obesos, sendo 2% dos homens 
e 4% das mulheres obesos morbidos. 

O aumento da prevalencia da obesidade nas ultimas decadas pode ser atribufdo, so- 
bretudo, a condigoes ambientais da modernidade que desencorajam a atividade ffsica e 
estimulam o consumo de grandes porgoes de alimentos com alta densidade energetica. 

As diferengas de sobrepeso e obesidade entre homens e mulheres variam muito, 
conforme os grupos etnicos e raciais, mas geralmente ha mais homens na categoria 
de sobrepeso e mais mulheres na de obesidade. Nos paises industrializados, a preva¬ 
lencia da obesidade e inversamente proporcional a condigao socioeconomica, porem 
seu aumento ao longo do tempo parece ser semelhante em todos os grupos socioe- 
conomicos. 

A prevalencia da obesidade aumenta dos 20 aos 60 anos de idade, quando, em geral, 
atinge seu valor maximo, a partir do qual decresce, possivelmente em fimgao do aumento 
da mortalidade, decorrente, em parte, da propria obesidade. A prevalencia da obesidade 
infantil esta aumentando mais que a dos adultos. Obesidade na infancia e prenuncio de 
obesidade na idade adulta e de aumento de riscos do desenvolvimento de comorbidades. 

DEFINigAO 

A obesidade e uma doenga metabolica cronica de origem multifatorial, com deter- 
minantes geneticos e ambientais e que se caracteriza por excesso relativo ou absoluto 
das reservas corporais de gordura. 

O adipocito representa a unidade basica do tecido adiposo. O desenvolvimento 
do tecido adiposo e um processo continuo que comega antes do nascimento, criando 
novos adipocitos durante a vida. Na formagao e no aumento do tecido adiposo, estao 
envolvidos dois processos: 

■ hipertrofia: aumento no tamanho do adipocito como resultado do acumulo de 
triglicerides; 

■ hiperplasia: aumento no numero de adipocitos. 

A hipertrofia geralmente precede a hiperplasia e ambos os processos resultam de 
um balango energetico positivo tanto na fase de crescimento normal como no desen¬ 
volvimento da obesidade. 
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CLASSIFICAGAO 

A obesidade e classificada, segundo a OMS, de acordo com o IMC, tambem conhe- 
cido como indice de Quetelet, que e obtido pela divisao do peso corporal (kg) pelo 
quadrado da altura em metros (m 2 ) para ambos os sexos, sendo considerado normal 
entre 18,5 e 24,9 kg/m 2 . A Tabela 1 mostra a classificagao da obesidade de acordo 
com o IMC e o risco de doengas associadas. 


Tabela 1 Classificagao da obesidade de acordo com o IMC e o risco de doengas 


IMC (kg/m 2 ) 

Classificagao 

Obesidade (grau) 

Risco de doengas 

< 18,4 

Baixo peso 

- 

Elevado 

18,5 a 24,9 

Normal 


Normal 

25 a 29,9 

Sobrepeso 

- 

Elevado 

30 a 34,9 

Obesidade 

1 

Muito elevado 

35 a 39,9 

Obesidade 

II 

Muito elevado 

>40 

Obesidade grave 

III 

Muitissimo elevado 


A obesidade grau III, caracterizada por IMC igual ou maior que 40 kg/m 2 , e uma 
entidade clinica que cursa frequentemente com doengas associadas que reduzem a 
qualidade de vida e a perspectiva de sua duragao. 1 A obesidade predispoe a uma serie 
grande de problemas, incluindo hipertensao arterial sistemica (HAS), diabete melito 
tipo 2 (DM2), doenga cardiovascular, smdrome da apneia e hipopneia obstrutiva do 
sono (SAHOS), dislipidemia, doenga do refluxo gastroesofagico (DRGE), colelitfase, 
doenga articular degenerativa, varizes de membros inferiores, doengas psiquiatricas, 
aumento da prevalencia de certos tipos de cancer, desajustes psicologicos, isolamento 
social e discriminagao, maior risco cirurgico, etc. 

Pacientes com obesidade graus I e II ou com sobrepeso e mesmo os com IMC nor¬ 
mal com distribuigao de gordura central podem apresentar comorbidades significativas. 

A obesidade morbida ou clinicamente grave nao se restringe apenas ao grau III, 
envolvendo tambem os pacientes com IMC maior ou igual a 35 kg/m 2 que apresentam 
comorbidades. Os obesos morbidos apresentam taxa de mortalidade de ate 12 vezes 
maior que da populagao geral. 1 0 tratamento conservador com dieta, exercfcios ffsicos, 
medicamentos e psicoterapia resulta, para os obesos morbidos, em perda de peso limi- 
tada e geralmente transitoria. Associado ao prejuizo a saude e a redugao da qualidade de 
vida, isso favorece a indicagao da terapeutica cirurgica em casos selecionados. 2 
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INDICATES E CONTRAINDICAgOES CIRURGICAS 

O tratamento cirurgico visa, sobretudo, a resolugao das comorbidades. 

Indicates 

Sao indicagoes cirurgicas gerais: 

■ portadores de obesidade grau III (IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ) mesmo sem 
comorbidades e que nao responderam ao tratamento conservador (dieta, exercf- 
cios fisicos, psicoterapia) durante pelo menos 2 anos sob orientagao adequada; 

■ portadores de obesidade grau II (IMC entre 35 e 39,9 kg/m 2 ) com comorbi¬ 
dades (doengas cronicas desencadeadas ou agravadas pela obesidade) e que nao 
responderam ao tratamento conservador realizado por pelo menos 2 anos sob 
orientagao adequada. 3 

Sugere-se o tratamento cirurgico tambem para pacientes com IMC maior que 
50 kg/m 2 , mesmo sem tratamento clmico previo, e para pacientes com obesidade 
grau I (IMC entre 30 e 34,9 kg/m 2 ) com comorbidade grave e intratabilidade clini- 
ca, desde que haja consenso entre equipe e paciente (SBCBM). 

Sao caracteristicas adicionais obrigatorias a todos os pacientes: idade entre 18 e 
65 anos (evita-se tratamento cirurgico antes de as epifises de crescimento estarem 
consolidadas nos jovens), capacidade intelectual para compreender todos os aspectos 
do tratamento, compromisso de seguir as orientagoes da equipe e de submeter-se aos 
controles pre e pos-operatorios. 

Contraindicagoes 

A avaliagao individualizada preve contraindicagoes: 

■ causas secundarias da obesidade, como doenga endocrina (smdrome de Cushing); 

■ transtornos do comportamento alimentar; 

■ transtornos psicoticos graves; 

■ dependencia quimica (alcool e/ou drogas); 

■ tentativa de suicidio nos ultimos 2 anos; 

■ insuficiencia organica grave. 

Sao situagoes de alerta e, em principio, contraindicagoes: 


doengas infecciosas; 
doengas inflamatorias cronicas; 
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■ hipertensao portal com varizes esofagogastricas; 

■ insuficiencia cardiaca; 

■ insuficiencia pulmonar; 

■ insuficiencia hepatica; 

■ insuficiencia renal. 3,4 

A assistencia medica para o obeso, em fungao das particularidades da apresenta- 
gao clinica da obesidade e de suas comorbidades, exige o trabalho conjunto de equipe 
multiprofissional, composta por especialistas de diferentes areas: cirurgiao bariatrico, 
nutrologo/nutricionista, endocrinologista, fisioterapeuta, psicologo/psiquiatra e as- 
sistente social. 

Apesar de a etiopatogenia e a fisiopatologia da obesidade com indicagao de tra- 
tamento cirurgico serem as mesmas da obesidade de menor grau e/ou de menor 
gravidade, a prevalencia de doengas associadas e os riscos cardiovasculares sao signi- 
ficativamente maiores. 

ETIOPATOGENIA 

O equilibrio energetico positivo resulta em ganho de peso. Quando a ingestao de 
energia excede o gasto energetico, um estado de equilibrio energetico positivo e al- 
cangado e o excedente calorico se armazena no corpo; 70 a 80% do ganho de peso 
correspondendo basicamente a gordura e os restantes 20 a 30% a ganho de massa 
corporal magra. A superalimentagao baseada em carboidratos e associada a eficiencia 
de armazenamento menor do que a baseada em gordura. 5 

Nao parece que o equilibrio energetico de obesos, considerando-se os aspectos 
individualizados da composigao corporal, seja diferente do de pessoas magras. Nao 
esta claro o papel das alteragoes do metabolismo energetico no desenvolvimento da 
obesidade e na resposta a dieta. 5 

As causas principais da obesidade sao geneticas, ambientais, endocrinas, metabo- 
licas, comportamentais e sociais. 

Na etiologia da obesidade, ha grande influencia de fatores geneticos e ambientais 
combinados, mas, nas ultimas decadas, as modificagoes ambientais foram o principal 
responsavel pelo grande e progressivo aumento dessa doenga. A jungao da interagao 
do meio ambiente obesogenico com a expressao genica da obesidade resulta per- 
manentemente em modificagao da homeostase energetica, ou alteragao perene no 
sistema nutroneurometapolico de homeostase energetica. 

As causas sao muitas e diversificadas e, de acordo com Hill et al. 5 , podem ser 
relacionadas conforme demonstrado naTabela 2. 5 
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Tabela 2 Causas da obesidade 


Causas Exemplos/mecanismos 


Geneticas 

Diferengas geneticas na influencia exercida sobre os componentes 
do equilibrio energetico (ingestao energetica, gasto energetico e 
armazenamento energetico) 

Congenitas 

Sindromes: Prader-Willi, Down, Bardet-Biedel, Alstrom, 

Cohen e Carpenter 

Neuroendocrinas 

Sindrome de Cushing, disturbios hipotalamicos, hipotireoidismo, 
sindrome do ovario policistico, deficiencia do hormonio de 
crescimento 

Medicamentosas 

Por mecanismos diversos: alguns antipsicoticos, antidepressivos, 
antiepileticos, estabilizadores do humor, hormonios esteroides, 
antidiabeticos, anti-histaminicos, anti-hipertensivos, inibidores de 
proteases 

Interrupgao do tabagismo 

Maior ingestao de alimentos 

Disturbios alimentares 

Sindrome da alimentagao noturna, transtorno da compulsao 
alimentar, obesidade progressiva (ingestao progressivamente 
maior de energia a partir de sobrepeso na infancia) 

Influencias ambientais e 
comportamentais no gasto 
energetico 

Taxa metabolica de repouso, efeito termico dos alimentos, gasto 
energetico da atividade fisica 

Influencias ambientais e 
comportamentais na ingestao 
energetica 

Dietas ricas em gordura e/ou carboidratos, pobres em frutas, 
verduras e legumes, porgoes maiores, variedade dietetica, baixo 
custo e disponibilidade 

Fatores ambientais precoces 

Influencias pre-natais, aleitamento materno, obesidade infantil e 
dos pais 


OBESIDADE MORBIDA E DOEN^AS ASSOCIADAS 

Comorbidades sao doengas causadas ou acentuadas pela obesidade e que aumentam 
sua gravidade. A obesidade grave e associada a um numero grande de doengas que 
deram origem ao termo “obesidade morbida”. Embora alguns considerem esse ter- 
mo pejorativo, a obesidade grave e frequentemente associada a problemas realmente 
morbidos e incapacitantes. 

A distribuigao da gordura tem papel mais importante que sua quantidade total. 
Existem evidencias que suportam a relagao do acumulo de gordura visceral com os 
componentes da sindrome metabolica, o que tem sido justificado pela atividade lipo- 
litica aumentada e pelo consequente aumento dos acidos graxos livres na circulagao, 
que pode afetar o metabolismo lipidico e da glicose. 
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O tecido adiposo visceral e o subcutaneo tern algumas diferengas morfologicas 
e funcionais, incluindo as metabolicas. Sao exemplos de diferengas metabolicas a 
menor resposta ao efeito antilipolitico da insulina e os maiores niveis de secregao de 
leptina da gordura visceral do que da gordura periferica. O acumulo preponderante 
da gordura visceral sobre a subcutanea reflete-se no aumento da circunferencia abdo¬ 
minal (CA), definindo a chamada obesidade abdominal ou central, mais comum nos 
homens que nas mulheres, mais frequentemente associada a sindrome metabolica e, 
consequentemente, maior risco cardiovascular. Contudo, a obesidade com distribui- 
gao periferica da gordura, chamada de obesidade ginecoide, por ser mais comum nas 
mulheres, e menos frequentemente associada a sindrome metabolica e mais a artro- 
patias e estase venosa dos membros inferiores. 

De acordo com o III Painel de Tratamento de Adulto do Programa Nacional de 
Educagao sobre Colesterol (ATP III) 6 , o diagnostico de rotina da sindrome metabo¬ 
lica pode ser feito se houver a presenga de pelo menos tres dos seguintes fatores: 

■ aumento da CA (>102 cm no homem e > 88 cm na mulher); 

■ aumento de triglicerides (TG) (> 150 mg/dL); 

■ redugao do HDL colesterol (< 40 mg/dL no homem e < 50 mg/dL na mulher); 

■ aumento da pressao arterial (PA, > 130/85 mmHg) ou em tratamento para hi- 

pertensao arterial; 

■ aumento da glicose (> 100 mg/dL). 

O risco para desenvolvimento de DM2, doengas cardiovasculares e cancer au- 
menta a medida que aumenta o IMC, sendo o risco menor com IMC entre 22 e 25 
kg/m 2 . A mortalidade aumenta de forma gradual com IMC acima de 25 kg/m 2 , com 
aumento mais pronunciado com IMC acima de 30 kg/m 2 (Figura 2). 7 

Pessoas com IMC acima de 30 kg/m 2 , porem, podem apresentar gordura corpo¬ 
ral em quantidade normal e massa muscular elevada, como os atletas, e pessoas com 
IMC normal (18,5 a 24,9 kg/m 2 ) podem apresentar gordura corporal em excesso e 
massa muscular reduzida. 5 A medida da CA e um metodo adicional auxiliar na iden- 
tificagao desses casos. A CA possui forte correlagao com a quantidade de gordura 
visceral ou intra-abdominal, sendo considerada um marcador de risco importante 
para o desenvolvimento de comorbidades. A CA e medida com o paciente em posi- 
gao ortostatica e com o abdome relaxado, com o auxilio de fita metrica localizada na 
circunferencia tragada pelo ponto medio entre o ultimo arco costal e a crista iliaca 
anterossuperior. Seus valores normais podem variar de acordo com sexo e raga, sendo 
menores que 102 cm para homens e menores que 88 cm para mulheres, de acordo 
com o ATP III. Atualmente, aceitam-se valores ate 94 cm para homens e ate 80 cm 
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Figura 2 Relagao entre IMC e risco relativo de morte (National Institutes of Health, 
Lung and Blood Institute, 1998)7 
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para mulheres, de acordo com a Federagao Internacional de Diabetes. 8 O aumento da 
CA pode ser marcador de risco acentuado mesmo para pessoas com peso normal. 

Doengas cardiovasculares, hipertensao arterial 

Ha muitos problemas associados a obesidade, sendo as doengas cardiovasculares as 
comorbidades mais frequentes. 

Entre 25 e 55% dos obesos morbidos apresentam HAS. Uma das hipoteses para 
seu desenvolvimento nos obesos refere-se ao aumento da resistencia vascular perife- 
rica decorrente do aumento do tonus simpatico, que, por sua vez, e resultado da hi- 
perinsulinemia consequente a resistencia insulinica. Outra hipotese relaciona a HAS 
a um ou a combinagao de tres mecanismos renais relacionados a ativagao do sistema 
renina-angiotensina por aumento da pressao intra-abdominal: aumento da pressao 
na capsula renal, aumento da pressao diretamente nas veias renais ou mediante au¬ 
mento da pressao pleural pela elevagao do diafragma, diminuigao do retorno venoso 
ao coragao, redugao do debito cardiaco e da PA renal. 
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Disfungao do ventriculo esquerdo, do direito ou biventricular e cardiomegalia 
podem associar-se a obesidade. A combinagao de obesidade e HAS com hipertrofia 
ventricular esquerda pode levar a arritmias e a falencia ventricular esquerda e morte 
subita. O aumento da taxa de arterioesclerose das coronarias, como resultado da dis- 
lipidemia, tambem esta associado a obesidade morbida, com aumento da incidencia 
de angina e de infarto de miocardio. 

Dislipidemias 

As alteragoes metabolicas envolvem tambem o metabolismo anormal dos lipfdios. A 
dislipidemia esta presente em 15 a 25% dos obesos morbidos, sendo mais frequentes 
a elevagao dos triglicerides e a redugao do HDL-colesterol. Na presenga da hipertri- 
gliceridemia, mais frequente na obesidade central, o aumento do LDL-colesterol re- 
laciona-se ao aumento da aterogenicidade. Os obesos morbidos frequentemente tern 
hipercolesterolemia e diminuigao da relagao da lipoproteina de alta densidade com a 
de baixa densidade (HDL:LDL). 

Disfungao pulmonar 

A insuficiencia respiratoria da obesidade pode estar associada a smdrome da hipoventi- 
lagao da obesidade (SHO), a SAHOS ou a combinagao de ambas, comumente chamada 
de smdrome de Pickwick. 

Sugermam et al. 9 encontraram insuficiencia respiratoria em 12,5% de serie de pa- 
cientes a serem submetidos a cirurgia bariatrica, dos quais 51% apresentavam SHO, 
12% apresentavam SAHOS e os 37% restantes apresentavam ambas as sfndromes. 9 
Redugao adequada do peso pode corrigir essas sfndromes de disfungao pulmonar. 

Smdrome da hipoventilagao da obesidade (SHO) 

Nos pacientes com obesidade central, o aumento da pressao intra-abdominal resulta 
na elevagao do diafragma e em restrigao pulmonar, com diminuigao do volume de 
reserva expiratoria. A redugao da complacencia toracica favorece o desenvolvimento 
da SHO. Os pacientes portadores dessa smdrome apresentam tambem hipoxemia, 
hipercarbia e aumento da pressao da arteria pulmonar; falencia cardfaca nao e fre¬ 
quente. Contudo, o aumento da pressao na veia cava inferior e na arteria pulmonar 
aumenta o risco de embolia pulmonar fatal. 

Smdrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS) 

Mais incidente tambem nos pacientes com obesidade central, deve-se a depressao do re- 
flexo genioglosso e ao deposito de gordura na hipofaringe, com estreitamento da via aerea 
cervical. O diagnostico da SAHOS baseia-se na historia de frequentes despertares e ron- 
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cos altos noturnos, sonolencia diurna excessiva e deficiencias neurocognitivas e e confir- 
mado pela polissonografia. Esse exame mostra interrupgao do fluxo aereo durante o sono 
e esforgos respiratorios persistentes. O indice de disturbio respiratorio, correspondente a 
soma dos episodios de apneia e hipopneia, determina a gravidade da SAHOS. Pacientes 
com SAHOS moderada a grave devem ser tratados com pressao positiva continua nas 
vias aereas (CPAP) e, se a CPAP nao for tolerada ou for insuficiente, a ventilagao deve ser 
facilitada por traqueostomia. Pacientes com SAHOS grave tern dificuldade de permane- 
cer acordados durante o dia e essa sindrome pode estar associada a morte subita. 

Diabete melito tipo 2 

O DM2 esta presente em 90 a 95% dos pacientes com diabetes e, na maioria dos 
casos, esta associado a intolerancia a glicose e excesso de peso. 

A prevalencia do DM2 tern aumentado rapidamente nas ultimas decadas em mui- 
tos paises, incluindo aqueles em desenvolvimento, sobretudo pela prevalencia crescente 
da obesidade. O risco de desenvolver o DM2 aumenta com a idade, a obesidade e a 
ausencia de atividade fisica e e frequentemente associado a predisposigao genetica. 

No DM2, podem ocorrer disturbios em multiplos orgaos, incluindo deficiencia pan- 
creatica (com disturbios na fungao da celula beta e prejuizo na secregao de insulina e 
disturbios na fungao das celulas alfa com secregao de glucagon aumentada), redugao 
da captagao de glicose pelos musculos esqueleticos, aumento da liberagao de glicose do 
figado e redugao do efeito das incretinas. 10 O diabete pode levar a complicagoes cronicas, 
como alteragoes vasculares, retinopatia, neuropatias e insuficiencia renal, que contribuem 
para o risco cardiovascular e para a redugao da expectativa de vida. A hiperglicemia cons- 
titui fator de risco tambem para infecgao subcutanea fatal. 

A cirurgia bariatrica tern sido comprovada como altamente efetiva como meio de 
cura do DM2 em pacientes com obesidade morbida. Com base em dados clinicos de 
pacientes obesos diabeticos submetidos a diferentes tipos de tecnicas de cirurgia baria¬ 
trica e em estudos experimentais em animais, relacionados ao metabolismo da glicose 
e aos valores sanguineos das incretinas, novos procedimentos cirurgicos tern sido pro- 
postos para tratamento do DM2 em pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 . 

Estase venosa 

O aumento da pressao intra-abdominal nos obesos morbidos pode resultar em au¬ 
mento da pressao na veia cava inferior, favorecendo o desenvolvimento de estase 
venosa, com aumento do risco de ulcera de estase, trombose venosa profunda (TVP) 
nos membros inferiores e tromboembolismo pulmonar (TEP). A perda de peso pela 
cirurgia bariatrica melhora a estase venosa, diminuindo significativamente as possi- 
bilidades dessas complicagoes. 
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Artropatias degenerativas 

Nos obesos morbidos, a grande sobrecarga de peso nas articulagoes que suportam o 
peso (joelhos, quadril e tornozelos) e o mecanismo fundamental para as alteragoes 
degenerativas dessas articulagoes, as quais podem ser incapacitantes. A osteoartrite 
do joelho e a mais frequente. De maneira geral, ortopedistas contraindicam proteses 
de joelhos ou de quadril para pacientes com grande excesso de peso, baseados na inci- 
dencia inaceitavel de perda das proteses. Os ortopedistas recomendam emagrecimen- 
to previo tambem para corregao cirurgica de hernia de disco em obesos morbidos. 
O emagrecimento substancial pela cirurgia bariatrica cria condigoes favoraveis para 
esses procedimentos ortopedicos. 

Doenga do refluxo gastroesofagico 

Parece que a obesidade grave esta associada a aumento da incidencia da doenga do 
DRGE, o que explicaria o maior risco de adenocarcinoma esofagico nos obesos. O 
esfinter inferior do esofago pode ser normal nesses pacientes, mas a pressao intra-ab¬ 
dominal aumentada pode ultrapassar a pressao normal do esfinter. 9 A fundoplicatura 
gastrica com crurorrafia, procedimento mais utilizado para o tratamento cirurgico 
da DRGE, e inapropriada para candidatos a cirurgia bariatrica, pois inviabiliza os 
procedimentos bariatricos mais aceitos. 

A banda gastrica ajustavel e a gastroplastia vertical com bandagem podem agravar 
o refluxo gastroesofagico porque podem eventualmente aumentar o refluxo pela restri- 
gao que criam sem redugao do potencial agressivo do material reflufdo, acido, pepsina e 
bile. Esse problema nao existe com a derivagao gastrojejunal em Y de Roux (DGYR - 
tecnica de Fobi-Capella), procedimento quase sempre resulta em melhora significativa 
ou cura da DRGE, porque, apesar de ter tambem um componente restritivo, diminui 
muito o acido e a pepsina passfveis de refluxo, por causa da redugao do estomago, e, pela 
derivagao gastrojejunal, impede qualquer possibilidade de refluxo de bile. 

O refluxo gastroesofagico noturno pode facilitar aspiragao traqueobronquica e 
asma, que muitas vezes sao prevenidas com redugao do peso pela cirurgia bariatrica. 

Risco de malignidade 

A obesidade tern sido associada a um risco maior de diferentes tipos de cancer, so- 
bretudo de endometrio, mama, prostata, rins, esofago e colon. O aumento do cancer 
de utero, mama e prostata tern como causa principal, provavelmente, alteragoes dos 
hormonios sexuais encontradas nos pacientes obesos. Ha associagao da ingestao ex- 
cessiva de acidos graxos de origem animal e ingestao deficiente de frutas e verduras, 
ricas em betacaroteno e antioxidantes, com o cancer colorretal, considerado o mais 
frequentemente associado a obesidade na Europa. 
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O aumento do adenocarcinoma de esofago nos obesos esta provavelmente asso- 
ciado ao aumento da incidencia da DRGE. 

Doenga gordurosa nao alcoolica do figado (DGNAF) 

A obesidade e o fator de risco mais significativo para o desenvolvimento da doenga 
gordurosa nao alcoolica do figado (DGNAF), cuja ocorrencia e estimada em 30 a 
100% dos adultos obesos. 11 A DGNAF e presumivelmente atribuida ao aumento do 
deposito de glicogenio no figado, com subsequente conversao em gordura. A estea- 
tose hepatica e a esteato-hepatite estao fortemente associadas a DM2, resistencia 
insulinica, idade avangada, sexo masculino e IMC maior ou igual a 30 kg/m 2 .0 IMC 
e o unico preditor independente do grau de infiltragao gordurosa do figado. 

A DGNAF envolve um espectro de alteragoes teciduais hepaticas desde a estea- 
tose ate, progressivamente, esteato-hepatite, fibrose, cirrose e carcinoma do figado. A 
maioria dos pacientes obesos tern evidencia de figado gorduroso; 30% tern esteato— 
-hepatite nao alcoolica documentada histologicamente, dos quais 25% podem pro- 
gredir para cirrose. 11 Embora os mecanismos precisos da fisiopatologia da DGNAF 
necessitem ser esclarecidos, o estresse oxidativo originado dos niveis aumentados de 
acidos graxos no figado tern sido implicado como causa de lesao hepatocelular na 
esteatose, que pode evoluir para esteato-hepatite. 

O figado muito aumentado pela DGNAF pode dificultar sobremaneira o acesso 
ao estomago durante a cirurgia bariatrica. A perda de peso induzida pela cirurgia 
bariatrica reduz significativamente a gravidade da esteatose hepatica. 

Outros problemas 

A obesidade morbida esta associada ainda a varios outros problemas, incluindo maior 
risco de infecgoes, de hernias abdominais, colelitiase, pseudotumor cerebral, sindrome 
do ovario policistico, disfungao sexual feminina, sindrome nefrotica, pre-eclampsia, 
agravamento de disturbios psiquicos e discriminagao social. 

DIAGNOSTICO DE OBESIDADE MORBIDA 

O conceito de obesidade morbida, mais apropriadamente chamada de obesidade cli- 
nicamente grave, corresponde a IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ou a IMC maior 
ou igual a 35 kg/m 2 com comorbidades significativas. 12 Esse conceito engloba os 
pacientes que, em principio, tern indicagao de tratamento cirurgico. O diagnostico 
da obesidade morbida baseia-se em parametros antropometricos (peso corporal e 
estatura) para a definigao do IMC e em parametros clinicos e laboratoriais para a 
definigao da presenga e da gravidade de eventuais comorbidades. 
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O diagnostico e o tratamento pre e pos-operatorio do obeso, em fungao de suas 
comorbidades, devem ser feitos por equipe multiprofissional, eventualmente com 
coparticipagao de outros especialistas. Sao feitas, como rotina, avaliagoes cardiologica 
e respiratoria, ultrassonografia do abdome (para a investigagao da esteatose hepatica, 
colelitfase e orgaos pelvicos) e dos membros inferiores, com Doppler na eventualidade 
de insuficiencia venosa grave e/ou antecedentes de disturbios tromboticos e endos- 
copia digestiva alta. A avaliagao laboratorial envolve exames para investigagao fun- 
cional renal, hepatica e tireoideana, pesquisa de doengas infecciosas como hepatite B 
e C, sffilis, Aids, densitometria ossea, avaliagao metabolica e nutricional, envolvendo 
dosagem de vitaminas, eletrolitos e minerais.O teste de gravidez (beta-HCG sanguf- 
neo) deve ser realizado em todas as mulheres em idade fertil, pouco tempo antes do 
procedimento cirurgico. 

Um dos objetivos principais da avaliagao pre-operatoria e identificar fatores de 
risco, incluindo risco operatorio, que possam interferir no curso da evolugao intra e 
pos-operatoria. 

PREPARO PRE-OPERATORIO 

Como a obesidade grave e associada a maior frequencia de doengas cardiovasculares, 
incluindo hipertensao arterial essencial, hipertensao pulmonar, hipertrofia ventricular 
esquerda, insuficiencia cardfaca congestiva e isquemia do miocardio, uma investigagao 
cardfaca rigorosa e pre-requisito obrigatorio em muitos pacientes obesos candidatos 
a cirurgia bariatrica. Os pacientes sao estratificados antes da cirurgia, com base em 
antecedentes cardfacos, exame fisico, eletrocardiograma e numero de comorbidades, 
em grupos de risco: 

■ baixo: nenhum ou 1 fator de risco; 

■ intermediary: 2 ou 3 fatores de risco; 

■ alto: mais de 3 fatores de risco. 

Pacientes com risco intermediary ou alto devem se submeter a testes cardfacos 
nao invasivos antes de qualquer procedimento cirurgico de grande porte. 

Nao ha sugestao de qualquer beneffcio da analise de gases arteriais de rotina para 
pacientes obesos; a analise seletiva para pacientes com problemas pulmonares croni- 
cos pode ser util na identificagao da retengao de dioxido de carbono e no fornecimen- 
to das condutas apropriadas para assegurar oxigenagao adequada no perioperatorio. 

As infecgoes pos-operatorias da parede ocorrem em 2 a 5% das cirurgias limpas 
extra-abdominais e em ate 20% das cirurgias abdominais. 13 A obesidade e aceita 
como um fator de risco para a infecgao da parede pos-operatoria. Para os pacientes 
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que serao submetidos a cirurgia bariatrica, e recomendada a antiobioticoterapia pro- 
filatica como rotina, sendo os antibioticos mais usados a cefazolina e a vancomicina. 
O antibiotico deve ser administrado 30 min antes da incisao da pele, para assegurar 
adequada penetragao tecidual. 

A obesidade e um fator de risco independente para TVP e para TEP, respecti- 
vamente, com incidencia de 2,6 e 0,95% apos cirurgia bariatrica. 13 Deve-se iniciar a 
profilaxia dessas complicagoes antes da indugao anestesica, com heparina nao fra- 
cionada ou com heparina de baixo peso molecular. Um dos esquemas de profilaxia 
recomendados corresponde a administragao subcutanea de 60 mg de enoxiparina 
12 horas antes da cirurgia e a cada 24 horas por 10 dias. Alem disso, recomenda-se 
deambulagao pos-operatoria precoce e compressao das pernas com meias elasticas ou 
meias de compressao pneumatica antes e apos a cirurgia. 

Pacientes com obesidade grave tern incidencia maior de comorbidades e, por isso, 
apresentam taxas de complicagoes e de mortalidade perioperatorias maiores do que 
os nao obesos submetidos a cirurgia gastrointestinal. Todos os cuidados nos diferen- 
tes estagios de atendimento precisam ser bem planejados para que se consiga uma 
evolugao favoravel dos obesos morbidos que se submetem a cirurgia bariatrica. 

O preparo pre-operatorio tern como objetivo a melhora das condigoes fisicas e 
psfquicas do paciente. No pos-operatorio, entre outras vantagens, e interessante a re- 
dugao das taxas de morbidez e mortalidade, que tambem contribuem na recuperagao 
mais rapida. Envolve a compensagao de eventuais disturbios funcionais e metabolicos 
como apneia do sono grave, diabete descompensado e melhora da reserva funcional 
cardiorrespiratoria, mediante terapeutica especffica, fisioterapia e emagrecimento. 

Varios centros de cirurgia bariatrica incluem, no preparo para a cirurgia, a perda 
de 10 a 15% do peso corporal, sobretudo para pacientes superobesos (IMC maior que 
50 kg/m 2 ). De acordo com Tarnoff et al. 14 , a perda de 10 a 15% de peso durante o pe- 
rfodo de preparo para a cirurgia traz as seguintes vantagens: facilita o acesso cirurgico, 
com redugao do sangramento, do tempo operatorio, do numero de complicagoes e do 
perfodo de hospitalizagao, e contribui para recuperagao mais precoce, alem de perda 
maior de peso apos a cirurgia. 14 O preparo pre-operatorio pode incluir, eventualmen- 
te, a utilizagao do balao intragastrico para favorecer a perda de peso, particularmente 
em pacientes superobesos com IMC maior que 60 kg/m 2 e/ou com comorbidades 
descompensadas e dificuldade para emagrecer. 

E comum os obesos apresentarem habitos alimentares inadequados, com dieta 
quase sempre hipercalorica e sedentarismo. E interessante iniciar a mudanga no estilo 
de vida ja no pre-operatorio, com alimentagao qualitativa e quantitativamente correta 
e atividade ffsica regular, que devem persistir apos a cirurgia. 
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A terapia nutrologica pre-operatoria visa a estimular a aquisigao de habitos sau- 
daveis na alimentagao, corrigir de modo adequado eventuais deficiencias nutricionais 
nao raramente observadas nos obesos e ajudar o paciente a perder peso como preparo 
para a cirurgia. 

O desenvolvimento de atividades fisicas, como pratica regular no novo estilo de 
vida, auxilia na perda de gordura com preservagao da massa muscular, favorece a me- 
lhora do desempenho fisico e a melhora e prevengao de comorbidades. 

Reunioes da equipe multidisciplinar com grupos de pacientes tern como obje- 
tivo a conscientizagao sobre a obesidade e o tratamento cirurgico. Nessas reunioes, 
os profissionais da equipe informam sobre aspectos anatomicos e fisiopatologicos 
fundamentais da cirurgia, resultados e possiveis complicagoes, alem de orientarem os 
pacientes sobre comportamento alimentar e habitos de vida adequados. 

O tempo de preparo varia de acordo com as condigoes fisicas e psiquicas e o grau 
de engajamento do paciente, podendo durar poucos ou muitos meses. 

TRATAMENTO CIRURGICO 

O tratamento cirurgico pode ser realizado por diferentes tecnicas: 

■ restritivas: mediante redugao da capacidade gastrica, resultam em saciedade pre- 
coce e redugao acentuada da ingestao dos alimentos; 

■ disabsortivas: mediante exclusao de segmento extenso do intestino delgado do 
transito alimentar, resultam em redugao da capacidade de absorgao dos alimentos; 

■ mistas: apresentam os componentes restritivo e disabsortivo. 

As tecnicas restritivas mais utilizadas atualmente sao a banda gastrica ajustavel 
e a gastrectomia vertical. As tecnicas puramente disabsortivas, derivagao jejunoileal 
e variantes, estao atualmente proscritas pelas altas taxas de complicagoes, em longo 
prazo, principalmente nutricionais. As tecnicas mistas principais sao: 

■ predominantemente restritiva (DGYR, tambem chamada operagao de Fobi- 
-Capella); 

■ predominantemente disabsortiva (derivagoes biliopancreaticas: de Scopinaro e 
sua variante Marceau-Hess). 

A DGYR e a mais aceita universalmente para o tratamento cirurgico da obesi¬ 
dade grave. Envolve gastroplastia vertical com ou sem anel de restrigao (componente 
restritivo) e derivagao gastrojejunal em Y de Roux (componente disabsortivo) (Fi- 
gura 3). 
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Figura 3 


Derivagao gastrojejunal em Y de Roux (DGYR). 


O estomago, que permanece no transito alimentar, fica reduzido a uma bolsa 
com cerca de 30 mL, suficientemente pequena para induzir saciedade precoce para 
pequenas porgoes de alimento ingerido. A disabsorgao decorre da exclusao do duo- 
deno, de segmento de 50 a 100 cm do jejuno proximal (alga biliopancreatica) e de um 
segmento de 100 cm do jejuno entre o estomago e a anastomose jejunojejunal (alga 
alimentar). Todas as operagoes bariatricas podem ser feitas por laparotomia ou por 
laparoscopia. 

A saciedade precoce e a diminuigao da fome, principais causas da perda de peso 
duradoura apos DGYR, dependem da redugao da capacidade gastrica e das altera- 
goes hormonais que envolvem redugao dos niveis de grelina (hormonio orexigeno) e 
aumento dos niveis de GLP-1 e de PYY (hormonios sacietogenos). 

Cuidados intraoperatorios 

Os pacientes com obesidade grave, sobretudo os superobesos, devem ser operados 
em mesas cirurgicas especiais, largas e com capacidade para suportar altos pesos, para 
acomodar bem os pacientes e permitir anestesia segura. Os pacientes devem ser bem 
fixados a mesa cirurgica, em razao do risco de cairem durante as mudangas de posi- 
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gao da mesa durante a cirurgia. As areas sujeitas a pressao devem ser protegidas para 
evitar ulceras e lesoes de nervos, mais frequentes nos obesos. 

Monitoramento arterial invasivo pode ser necessario em pacientes superobesos 
(IMC maior ou igual a 60 kg/m 2 ), nos com doenga cardiopulmonar grave ou nos 
quais a medida da PA com manguito nao seja confiavel. Novos monitores de PA nao 
invasivos estao atualmente disponiveis. Cate ter venoso central pode ser necessario em 
muitos pacientes com obesidade grave e com veias perifericas de diflcil acesso para 
administragao de liquidos, de anestesicos e medicamentos. No paciente superobeso 
no qual o acesso intravenoso, periferico ou central nao possa ser obtido, deve-se con- 
siderar o acesso central pre-operatorio mediante radiologia intervencionista. 

A avaliagao do estado de hidratagao dos pacientes com obesidade grave pode ser 
diflcil, de modo que naqueles com comorbidades graves, os superobesos - cuja dura- 
gao da cirurgia e geralmente maior - e sobretudo naqueles com risco moderado e alto, 
e interessante a cateterizagao vesical com sonda de Foley para controle do volume 
urinario. Nos procedimentos cirurgicos bariatricos laparoscopicos, em que o pneu- 
moperitonio e obtido com dioxido de carbono, o volume urinario pode nao ser um 
bom parametro para avaliagao do estado de hidratagao, porque o dioxido de carbono 
se difunde no sangue circulante e leva a redugao do fluxo renal por constrigao da ar- 
teria renal, mediada centralmente. 15 Nessa situagao, o fluxo renal nao e um indicador 
confiavel do volume circulante. Apesar dos efeitos negativos do pneumoperitonio 
com dioxido de carbono no fluxo renal, a oliguria intraoperatoria nao se correlaciona 
com a fungao renal apos a cirurgia. 

Cuidados pos-operatorios 

Os pacientes com obesidade grave necessitam de observagao pos-operatoria cuidado- 
sa. Os com alto risco devem permanecer mais tempo na sala de recuperagao aneste- 
sica ou admitidos no centro de terapia intensiva. Estimula-se a deambulagao precoce 
e promove-se a fisioterapia passiva e/ou ativa, em especial como profilaxia de com- 
plicagoes pulmonares e tromboembolicas. Analgesia adequada facilita a fisioterapia 
ativa e a prevengao de complicagoes. Por ocasiao da alta hospitalar, recomenda-se 
inibidor de bomba protonica por 90 dias. 

Inicia-se dieta liquida, geralmente no primeiro dia apos a cirurgia, apenas de agua e 
cha nos primeiros dias, com introdugao gradual de sucos, sopa e leite e a orientagao de 
ingerir pequenas porgoes (poucos mililitros) por vez. Ao ter alta hospitalar, o paciente 
deve estar recebendo dieta liquida fracionada (15 vezes/dia), com aproximadamente 
1.000 cal/dia e, em principio, deve mante-la durante cerca de 30 dias apos a cirurgia. 

A seguir, faz-se a transigao para dieta pastosa e, apos o segundo mes, para dieta ge- 
ral, fracionada em 6 a 7 refeigoes por dia, de acordo com a tolerancia e as necessidades 
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individuals. A evolugao de cada paciente e variavel e a escolha da dieta deve adaptar-se, 
na medida do possivel, a tolerancia individual. Deve-se enfatizar para cada paciente a 
importancia do fracionamento da dieta e da mastigagao exaustiva dos alimentos. 

Os pacientes devem tomar, como rotina, produto comercial que contenha vita- 
minas e minerals em quantidade adequada para complementar a dieta alimentar. Em 
alguns centros de cirurgia bariatrica, e feita, tambem rotineiramente, suplementagao 
adicional de calcio e vitamina D no periodo pos-operatorio. 

A reavaliagao periodica envolve o monitoramento da perda de peso, dos habitos 
alimentares e do desenvolvimento de atividades fisicas, com avaliagao clinica e labo- 
ratorial e a aplicagao de testes para avaliagao da qualidade de vida. 

E imperioso que se faga seguimento por tempo indeterminado, principalmente 
para cirurgias com componente disabsortivo. No seguimento, apos o primeiro mes, os 
retornos sao programados, no minimo, para cada 3 meses no primeiro ano, a cada 6 
meses no segundo ano e a cada 12 meses a partir dai, se a evolugao for favoravel. Por 
ocasiao dos retornos, repetem-se as avaliagoes clinica e laboratorial do estado nutri- 
cional, para diagnosticar e corrigir eventuais intolerances alimentares e deficiencias 
nutricionais. Os exames laboratoriais incluem avaliagao do estado nutricional, perfil 
metabolico, dosagem de eletrolitos, minerals e vitaminas. 

O controle pos-operatorio inclui tambem a realizagao da densitometria ossea, 
ultrassonografia do abdome e endoscopia digestiva alta, visando ao diagnostico de 
eventuais alteragoes, como osteoporose e colelitiase, alem da verificagao das condi- 
goes do esofago e da bolsa gastrica. 

A evolugao das comorbidades existentes e as alteragoes psicologicas tambem de¬ 
vem ser acompanhadas pela equipe multiprofissional, sendo necessarias, em muitos 
casos, intervengoes terapeuticas apropriadas. 

Resultados do tratamento cirurgico 

As complicagoes mais temiveis do periodo pos-operatorio imediato, embora pouco 
frequentes, sao a fistula digestiva e a TVP, possivel causa do TEP. 

No pos-operatorio tardio, as complicagoes relacionadas diretamente ao procedi- 
mento cirurgico sao as hernias incisionais, que, na cirurgia laparotomica, chegam a 
atingir 30% dos pacientes operados. Sua incidencia e baixa, quase nula, nos pacientes 
operados com abordagem laparoscopica, e, apos cirurgia bariatrica, tern como princi¬ 
pal causa as infecgoes da parede abdominal. Nguyen et al. 16 encontraram taxa media 
de infecgao de parede de apos DGYR de 10,5% por laparotomia e apenas 1,3% por 
laparoscopia. 16 

Buchwald et al. 2 , em metanalise envolvendo 22.094 pacientes, demonstraram 
perda de 12% do peso original apos banda gastrica ajustavel, de 24% apos gastrecto- 
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mia vertical, de 35% apos DGYR e de 39% apos derivagao biliopancreatica, compro- 
vando, assim, maior perda de peso apos as cirurgias mistas. 2 

A obesidade esta associada a aumento da mortalidade, mas existem poucos es- 
tudos sobre o efeito da perda de peso no indice de mortalidade em longo prazo. 
Sjostrom et al. 17 realizaram pesquisa multicentrica prospectiva na Suecia avaliando 
a perda de peso e a mortalidade em 2.010 pacientes submetidos a cirurgia bariatrica 
e em 2.037 pacientes obesos tratados conservadoramente, em seguimento de 10,9 
anos, e conclufram que a cirurgia bariatrica resulta em decrescimo significativo da 
mortalidade global. 17 A perda de peso 15 anos apos a cirurgia foi de 27% para a 
DGYR, de 18% para a gastroplastia vertical com bandagem e de 13% para a banda 
gastrica ajustavel, com manutengao de perda satisfatoria para a DGYR. 16 

A redugao da mortalidade apos cirurgia bariatrica foi encontrada tambem por 
Adams et al. 18 em 2007, em estudo multicentrico retrospectivo com seguimento de 
7,1 anos. Houve decrescimo da mortalidade global de 40% no grupo de 7.925 pa¬ 
cientes submetidos a DGYR, quando comparado a um grupo de 7.925 pacientes 
obesos nao operados. A mortalidade por diabete caiu 92%, por cancer caiu 60% e 
por coronariopatia caiu 56%, porem, as mortes por acidentes e suicfdios foram mais 
frequentes no grupo de pacientes operados. 18 

Nos casos de tecnicas mistas a redugao grande do peso corporal e sustentada por 
longo tempo. Considera-se eficaz a cirurgia que consegue perda maior que 50% do 
excesso de peso, em princfpio nao obtida com operagoes puramente restritivas. 

A DGYR tern merecido maior numero de adeptos porque, diferentemente 
das restritivas, mantem perda de peso satisfatoria e bons resultados na cura ou no 
controle das comorbidades em longo prazo e apresenta maior risco de deficiencias 
nutricionais que as cirurgias puramente restritivas, mas menor que das derivagoes 
biliopancreaticas. 3,4 

As derivagoes biliopancreaticas podem ser opgao interessante para pacientes com 
IMC muito alto (maior que 60 kg/m 2 ), em virtude da perda de peso maior e dura- 
doura, decorrente da disabsorgao mais acentuada e da liberagao provavelmente maior 
de hormonios intestinais com efeito incretfnico (GLP-1) e sacietogeno (GLP-1 e 
PYY) do que na DGYR. A maior perda de peso apos as derivagoes biliopancreati¬ 
cas resulta em melhores resultados na remissao de comorbidades, mas a disabsorgao, 
sobretudo de gorduras, pode trazer alguns inconvenientes que limitam seu uso, como 
aumento do numero de evacuagoes diarias, com fezes e flatos fetidos, deficiencias 
nutricionais e alteragoes metabolicas mais frequentes e maior mortalidade do que os 
procedimentos alternatives. 3,4 

A redugao na ingestao dos alimentos e principalmente a disabsorgao podem le- 
var a complicagoes nutricionais e metabolicas, principalmente se a suplementagao 
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nutricional for inadequada. Complicagoes como desnutrigao grave, ma-absorgao de 
gorduras, deficiencia de folato e de vitaminas lipossoluveis sao pouco frequentes, mas 
deficiencia de vitamina B12, de ferro, de calcio e de tiamina, doenga ossea metabolica 
e colelitfase sao comuns apos a DGYR. 

A cura ou melhora das comorbidades apos cirurgia bariatrica e proporcional a re- 
dugao do peso corporal e ocorre em 75 a 95% dos casos submetidos as cirurgias mistas, 
particularmente para resistencia insulmica, hipertensao arterial e disturbios respirato- 
rios. Cinco anos apos a cirurgia bariatrica os riscos relativos de desenvolver disturbios 
cardiovasculares, endocrinos (incluindo diabete), musculoesqueleticos, genitourinarios, 
psiquiatricos, respiratorios e hematologicos sao marcadamente reduzidos. 

A cirurgia bariatrica resulta em perda de peso significativa e controle do DM2 na 
maioria dos pacientes. Metanalise realizada por Buchwald et al. 2 incluindo mais de 
22.000 pacientes submetidos a cirurgia bariatrica demonstrou completa resolugao do 
DM2 em 76,8% de 1.846 casos. Resolugao e melhora (controle glicemico mais facil 
e redugao na dose de medicamentos antidiabeticos), em conjunto, ocorreram em 85% 
do total de pacientes avaliados. 2 

Resultados em curto prazo apos a DGYR tern sido descritos extensivamente, po- 
rem sao poucos os relatos apos 5 anos. Pajecki et al. 19 demonstraram cura ou melhora 
das comorbidades na maioria de 75 pacientes avaliados 5 a 9 anos apos DGYR: cura 
em 76,5% e melhora em 23,5% dos pacientes com DM2, cura em 37,2% e melhora 
em 33,3% dos pacientes com hipertensao arterial e cura em 93,5% e melhora em 
6,5% dos pacientes com sindrome da apneia do sono. 19 

A sindrome metabolica, com alta prevalencia nos obesos morbidos e reconhecida 
como fator de risco cardiovascular, pode reverter em ate 98% dos pacientes 1 ano 
apos cirurgia bariatrica. 20 

As tecnicas restritivas apresentam simplicidade tecnica, com baixo indice de 
complicagoes e de mortalidade (0,1%), com perda de 20 a 25% do peso original e 
resolugao de comorbidades de initio satisfatorias, mas com manutengao improvavel. 
Ha maior necessidade da colaboragao dos pacientes. 

Apos 1 a 2 anos da realizagao da DGYR, a perda de peso original e de 30 a 40% 
e a de excesso de peso e de 70 a 75%. Podem seguir-se de deficiencias nutricionais 
especificas, geralmente de facil controle, com mortalidade de 0,5 a 1% e alta taxa de 
resolugao de comorbidades. 

Apos 1 a 2 anos das derivagoes biliopancreaticas, a perda de peso original e de 35 
a 40% e a do excesso de peso e de 75 a 80%. Apresentam a mais alta taxa de resolugao 
de comorbidades, mas, com taxa de mortalidade de 1 a 1,5% e deficiencias nutricio¬ 
nais mais frequentes e mais graves do que as operagoes alternativas. 
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E consenso que a obesidade reduz a qualidade de vida, com prejuizos maiores 
associados aos graus mais avangados. Numerosos estudos sobre a mudanga na quali¬ 
dade de vida e sua relagao com a evolugao geral do paciente apos cirurgia bariatrica 
tern sido desenvolvidos de acordo com diversos sistemas de avaliagao. 

No pos-operatorio tardio, a maioria dos pacientes relata estar satisfeita com a 
intervengao cirurgica. 21 A melhora da qualidade de vida tern relagao com a melhora 
da saude fisica e psiquica. E evidente a melhora fisica, social e emocional, com dimi- 
nuigao significativa no uso de medicagoes. 

Na maioria dos pacientes, junto com a remissao das comorbidades, nota-se a 
melhora subjetiva apos a cirurgia bariatrica, relacionada a diversos parametros de ava¬ 
liagao: autoestima, disposigao para o trabalho, atividade fisica, relacionamento social 
e atividade sexual. 

CONCLUSOES 

A obesidade constitui problema medico-social e de saude publica importante por 
causa de sua gravidade e alta e crescente prevalencia, assumindo caracteristicas epi- 
demicas. Nas ultimas decadas, as modificagoes ambientais tern sido aceitas como as 
principais responsaveis pelo aumento grande e progressivo da obesidade. 

A prevalencia da obesidade morbida aumenta em correlagao positiva a prevalen¬ 
cia de sobrepeso e outros graus de obesidade. A gravidade aumenta com o aumento 
do IMC e da gordura visceral. Na obesidade morbida o prejuizo a saude, a redugao 
da qualidade e da duragao da vida, associados a falha frequente do tratamento con- 
servador, que consegue perda de peso limitada e geralmente transitoria, favorece a 
indicagao da terapeutica cirurgica em casos selecionados. Os riscos de complicagoes 
cardiovasculares, nutricionais, metabolicas e outras nos pacientes com obesidade gra¬ 
ve tornam necessarios selegao e preparo pre-operatorios adequados e cuidados intra 
e pos-operatorios especiais por equipe multiprofissional. 

O procedimento cirurgico mais utilizado para o tratamento da obesidade grave 
e a DGYR, a qual nao e isenta de complicagoes, mas que, mediante perda de peso 
satisfatoria e sustentada, resulta em melhora ou cura das comorbidades e redugao da 
mortalidade em longo prazo, alem de melhora na qualidade de vida na maioria dos 
pacientes. 
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INTRODUgAO 

A obesidade e um problema medico-social importante por sua gravidade e preva¬ 
lence alta e crescente, tendo alcan^ado proposes epidemicas em paises indus- 
trializados. O numero global de adultos com sobrepeso e de mais de 1 bilhao, dos 
quais pelo menos 300 milhoes sao obesos. Pesquisa coordenada pela Sociedade 
Brasileira de Cirurgia Bariatrica e Metabolica em 2008 demonstrou que 51% da 
popula 9 ao brasileira entre 18 e 65 anos apresentam sobrepeso, 12,1% e obesa e 2% 
dos homens e 4% das mulheres sao obesos morbidos. 

A gravidade da obesidade resulta das frequentes comorbidades, que sao doen- 
9 as causadas ou agravadas por ela. A obesidade aumenta o risco de serios problemas 
medicos, como dislipidemia, doen 9 as cardiovasculares, diabete, doen 9 a gordurosa 
nao alcoolica do figado, sindrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono, artro- 
patias e outras comorbidades que representam um impacto negativo substancial 
na qualidade de vida do paciente, com redu 9 ao na expectativa de vida e sobrecarga 
economica significativa para a sociedade. 

A resistencia insulinica (RI) constitui uma das bases fundamentais da maior 
prevalence de altera 9 oes metabolicas nos obesos. O aumento do indice de massa 
corporal (IMC) tern sido relacionado a altera 9 oes dos niveis dos varios compo- 
nentes da sindrome metabolica (SM). 
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A SM e caracterizada por uma diminuigao genetica e/ou adquirida da sensibili- 
dade a insulina (SI), notadamente em musculo, figado e tecido adiposo, o que deter- 
mina elevagao dos niveis glicemicos. 

O III Painel deTratamento de Adulto do Programa Nacional de Educagao sobre 
Colesterol propos um esquema simples para o diagnostico de rotina da SM, segundo 
o qual o diagnostico pode ser feito se houver a presenga de pelo menos 3 dos seguin- 
tes 5 fatores: 

■ aumento da circunferencia abdominal (> 102 cm no homem e > 88 cm na mulher); 

■ aumento de triglicerides (> 150 mg/dL); 

■ redugao do HDL colesterol (< 40 mg/dL no homem e < 50 mg/dL na mulher); 

■ aumento da pressao arterial (> 130/85 mmHg ou em tratamento para hipertensao); 

■ aumento da glicose (> 100 mg/dL). 

O excesso de gordura abdominal correlaciona-se mais com a presenga de fatores 
de risco metabolico do que o total da gordura corporal. Quando a circunferencia ab¬ 
dominal e igual ou excede 102 cm no homem e 88 cm na mulher, aplica-se o termo 
obesidade abdominal ou central. 

Os avangos no entendimento da relagao obesidade e fatores de risco metabo- 
licos baseiam-se fortemente na descoberta de varios produtos dos adipocitos, que, 
na obesidade, sao liberados em quantidade anormal. Os fatores mais envolvidos no 
desenvolvimento da SM sao: acidos graxos nao esterificados, citocinas inflamatorias, 
inibidor do ativador do plasminogenio, adiponectina, leptina e resistina. 

Cada um desses fatores pode estar implicado na etiopatogenia de componentes 
da SM, a qual esta associada a um estado inflamatorio cronico que pode ser avaliado 
por marcadores que incluem tambem contagem de leucocitos, concentragao da pro- 
teina C-reativa, interleucinas e inibidor do ativador do plasminogenio. 

O papel da RI e area de debate frequente quando se tenta correlacionar obesidade 
e SM. A maior parte das pessoas com SM e insulinorresistente, o que sugere que a RI 
tern relagao causal com a SM. E certo que a RI e um fator de risco para a intolerancia a 
glicose e o diabete melito tipo 2 (DM2), mas nao e tao certa a relagao causal entre a RI 
e outros fatores de risco metabolicos, embora alguns dados reforcem essa hipotese - a 
obesidade favorece o desenvolvimento da RI, enquanto a RI parece exacerbar os efeitos 
da obesidade. 

OBESIDADE E DIABETE 

O diabete melito afeta cerca de 150 milhoes de pessoas em todo o mundo, e este nu- 
mero pode dobrar em 2025. O DM2 e o que predomina, presente em 90 a 95% dos 
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pacientes com diabete, em geral associado a intolerancia a glicose e a sobrepeso. Entre 
as comorbidades relacionadas a obesidade, o DM2 e a mais importante - metade dos 
pacientes com DM2 e obesa. 

A prevalencia do DM2 tern aumentado rapidamente nas ultimas decadas em mui- 
tos paises, incluindo aqueles em desenvolvimento, sobretudo pela prevalencia crescente 
da obesidade. O risco de desenvolver o DM2 aumenta conforme a idade, obesidade e 
ausencia de atividade fisica. E frequentemente associada a predisposigao genetica. A RI 
e a obesidade sao, portanto, fatores fundamentais no desenvolvimento do DM2. 

Pacientes que nao sao obesos pelos criterios tradicionais podem ter aumento da 
proporgao de gordura corporal com distribuigao predominantemente no abdome. 
Em muitos casos, essa forma de diabete segue nao diagnosticada por muitos anos, 
porque a hiperglicemia se desenvolve gradualmente e nos estagios precoces nao cos- 
tuma ser grave o bastante para o paciente notar qualquer dos sintomas classicos de 
diabete. Esses pacientes, porem, apresentam riscos de desenvolver complicagoes ma¬ 
cro e microvasculares. 

O DM2, caracteriza-se por RI, inicialmente compensada pela produgao aumen- 
tada de insulina pelas celulas beta do pancreas, fazendo que, nos primeiros anos de 
doenga, os portadores nao necessitem de tratamento com insulina para sobreviver. 

No DM2, podem ocorrer disturbios em multiplos orgaos, incluindo deficiencia 
pancreatica (com disturbios na fungao da celula beta, prejuizo na secregao de insu¬ 
lina e disturbios na fungao das celulas alfa, com secregao de glucagon aumentada), 
redugao da captagao de glicose pelos musculos esqueleticos, aumento da liberagao de 
glicose do ffgado e redugao do efeito das incretinas. 1 

Incretinas sao peptfdeos intestinais que, alem de terem agao sacietogena, sao res- 
ponsaveis por 50 a 60% da secregao pos-prandial de insulina. Os dois hormonios 
intestinais mais importantes que tern sido identificados como incretinas sao o peptf- 
deo gastrico inibidor, melhor chamado peptideo insulinotropico glicose-dependente 
(GIP) e o peptideo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1). O GIP e secretado pelas 
celulas K, localizadas principalmente no duodeno e no jejuno proximal, e o GLP-1 
e secretado pelas celulas L do ileo terminal e do colon. As incretinas sao secretadas 
durante ou apos as refeigoes, pelo estimulo de nutrientes no intestino, circulam no 
sangue e tern meia-vida curta (3 a 7 min), inativadas pela enzima dipeptidil peptidase 
IV (DPP-IV). 

A principal fungao das incretinas e estimular a secregao de insulina glicose-de¬ 
pendente. O GLP-1 estimula a biossintese de insulina pelas celulas beta do pancreas 
e, alem de seus efeitos insulinotropicos, reduz a glicemia mediante inibigao do esva- 
ziamento gastrico, restauragao da SI e inibigao da secregao de glucagon, o que pode 
resultar na redugao da produgao de glicose hepatica. 1 
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O efeito incretmico em pacientes com DM2 esta diminuido. Os nfveis plasma- 
ticos em jejum e pos-prandial do GIP sao normais, se comparados aos de pacientes 
sem DM2. A administragao de GIP exogeno nao aumenta a secregao de insulina, 
sugerindo resistencia ao GIP no DM2, embora a resposta ao GIP seja restaurada se 
a glicemia for normalizada. Os niveis do GLP-1 sao geralmente, mas nao sempre, 
baixos no DM2. 1 Em contraste a administragao do GIP, pacientes com DM2 res- 
pondem ao GLP-1 exogeno. 

A perda de peso e essencial no tratamento do DM2, pois diminui a mortalidade e 
a morbidade. Os pacientes com diabete tern maior dificuldade de perder peso do que 
os nao diabeticos. A mudanga no estilo de vida, com dieta e exercicios fisicos, associa- 
da ou nao a medicamentos, resulta em perda de peso geralmente modesta (portanto, 
sem atragao para os pacientes) e de pequena duragao. 

Comparada a esse tratamento conservador, que induz a uma modesta perda de 
peso de 5 a 10% de curta duragao e frequentemente seguida por reganho de peso, a 
cirurgia bariatrica resulta em perda de 30 a 40% do peso original ou perda de 50% do 
excesso de peso com controle do DM2 na maioria dos pacientes. Operagoes selecio- 
nadas revertem o DM2 completamente em mais de 80% dos casos 2,3 por mecanismos 
que provavelmente vao alem da perda de peso. 

CIRURGIA BARIATRICA E DIABETE MELITO DO TIPO 2 
Tecnicas de cirurgia bariatrica 

Os procedimentos cirurgicos atuais podem ser divididos de acordo com o mecanismo 
de redugao de peso, em restritivos, que, por reduzirem a capacidade do estomago, 
resultam em menor ingestao de alimentos; disabsortivos, que, mediante a exclusao 
de segmento grande do intestino delgado, resultam em ma-absorgao dos alimentos; e 
mistos, que tern os componentes restritivo e disabsortivo. 

Tecnicas tidas classicamente como puramente restritivas sao gastroplastia vertical 
com bandagem (GVB, Figura 1A) e banda gastrica ajustavel (BGA, Figura IB). Es¬ 
ses procedimentos cirurgicos resultam em perda de 20 a 30% do peso original ou 30 
a 50% de perda de excesso de peso, com baixas taxas de morbidade e de mortalidade 
operatorias,porem tern a desvantagem de que parcela significativa dos pacientes ope- 
rados volta a ganhar peso. A gastrectomia vertical (GV, Figura 1C) tern demonstrado 
resultados melhores que esses, mas esta ainda em fase experimental, sem resultados 
em longo prazo, e provavelmente nao atingira a grande redugao de peso observada 
apos cirurgias mistas. 

Tecnicas puramente disabsortivas, como a derivagao jejunoileal, foram abando- 
nadas em razao das altas taxas de disturbios nutricionais e metabolicos. 
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Figura 1 Tecnicas cirurgicas restritivas. 
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As tecnicas mistas principals sao predominantemente restritiva [derivagao gas- 
trica em Y de Roux (DGYR, Figura 2), tambem chamada operagao de Fobi-Capella] 
e predominantemente disabsortivas [derivagoes biliopancreaticas (DBP) - de Scopi- 
naro e sua variante Marceau-Hess] e conseguem grande redugao do peso corporal, 
sustentada por longo tempo. 

A tecnica de Fobi-Capella (DGYR) e a mais aceita universalmente para o trata- 
mento cirurgico da obesidade grau III. Envolve GV com anel de contengao (compo- 
nente restritivo) e DGYR (componente disabsortivo). O estomago, que permanece 
no transito alimentar, fica reduzido a uma bolsa menor que 30 mL, suficientemente 
pequena para induzir saciedade precoce para pequenas porgoes de alimento ingerido. 
A disabsorgao decorre da exclusao do duodeno e de segmento de 50 a 100 cm do 
jejuno proximal (alga biliopancreatica) e de um segmento de 100 cm do jejuno entre 
o estomago e a anastomose jejunojejunal (alga alimentar). A perda de peso original e 
de 30 a 40%, e a de excesso de peso e de 70 a 75% apos 1 a 2 anos da cirurgia. 

A DBP pela tecnica de Scopinaro (Figura 3A) envolve hemigastrectomia distal 
com anastomose gastroileal em Y de Roux. Apos a gastrectomia, o lleo e seccionado 
a 250 cm da valvula ileocecal. O estomago remanescente, com capacidade de 200 a 
500 mL, e anastomosado ao segmento distal do lleo (alga alimentar), e o segmento 
proximal do lleo e anastomosado ao lleo terminal a 50 cm da valvula ileocecal (alga 
biliopancreatica). O segmento do lleo, distal a anastomose ileoileal e a valvula ileoce¬ 
cal, e chamado de canal comum. 

A ressecgao parcial do estomago e responsavel pelo componente restritivo tran- 
sitorio e pela consequente diminuigao inicial da ingestao, que geralmente desaparece 
com o tempo. Persiste o componente disabsortivo, sobretudo para gorduras e hidratos 
de carbono. 

A DBP pela tecnica de Marceau-Hess (Figura 3B), tambem chamada de duode¬ 
nal switch , consiste em modificagao da operagao de Scopinaro que envolve GV, com 
conservagao do piloro, anastomose duodenoileal e enteroenteroanastomose a 100 cm 
da valvula ileocecal. A perda de peso original e de 35 a 40% e a do excesso de peso e 
de 75 a 80% apos 1 a 2 anos das DBP. 

Geralmente, as DBP sao o procedimento de escolha para pacientes com IMC 
muito alto (maior que 60 kg/m 2 ), em virtude da grande perda de peso resultante. Seu 
uso e limitado por efeitos colaterais, que incluem deficiencias nutricionais, alteragoes 
metabolicas e maior mortalidade do que dos procedimentos alternativos. Considera-se 
eficaz a cirurgia que consegue perda maior que 50% do excesso de peso, em principio 
nao obtida com operagoes puramente restritivas. 
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Figura 2 Derivagao gastrica em Y de Roux. 



Figura 3 Derivagao biliopancreatica. 
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As tecnicas mistas conseguem perda de peso significativa e frequente resolugao 
das comorbidades. A resolugao das comorbidades apos cirurgia bariatrica ocorre em 
75 a 95% dos casos, particularmente para RI, hipertensao arterial e disturbios respi- 
ratorios. Cinco anos apos a cirurgia bariatrica os riscos relativos de desenvolvimento 
de disturbios cardiovasculares, endocrinos (incluindo diabete), musculoesqueleti- 
cos, genitourinarios, psiquiatricos, respiratorios e hematologicos sao marcadamente 
reduzidos. 

A cirurgia bariatrica resulta em perda de peso significativa e controle do DM2 na 
maioria dos pacientes. Uma revisao sistematica da literatura inglesa, incluindo mais 
de 22 mil pacientes (73% mulheres, IMC medio de 47 kg/m 2 ) submetidos a cirurgia 
bariatrica, demonstrou completa resolugao do DM2 (definida como descontinuagao 
do uso de medicamentos e nfveis de glicemia normais) em 76,8% de 1.846 casos. 
Essa porcentagem aumentou para 85% quando foram inclufdos os pacientes que 
obtiveram melhora do controle glicemico e redugao na dose de medicamentos anti- 
diabeticos. 3 Assim, a cirurgia bariatrica tern sido comprovada como altamente efetiva 
como meio de cura do DM2 em pacientes muito obesos (grau III). 

A adiposidade e um dos determinantes fisiologicos da SI, mas a remogao cirurgi- 
ca de tecido adiposo de depositos subcutaneos nao melhora a RI. Depositos ectopicos 
de gordura visceral nos musculos esqueleticos e no ffgado, entretanto, tern sido rela- 
cionados a presenga de RI independentemente da adiposidade total, porque varios 
peptfdeos expressados e liberados pelo tecido adiposo sao metabolicamente ativos; a 
adiponectina, por exemplo, participa da regulagao da agao da insulina no ffgado e em 
musculos esqueleticos, enquanto altos nfveis circulantes de algumas adipocitocinas, 
como o fator alfa de necrose tumoral, se correlacionam com a RI. 4 

Mecanismos potenciais para remissao do diabete melito tipo 2 
apos cirurgia bariatrica 

Alguns aspectos interessantes tern sido observados apos cirurgia bariatrica: 

■ taxas normais do clearance de glicose mediado pela insulina foram encontradas 
precocemente, 10 dias apos a cirurgia bariatrica, enquanto marcada RI esteve 
presente no grupo controle de pacientes com obesidade morbida submetidos a 
cirurgias abdominais de grande porte nao bariatricas; 4 

■ procedimentos cirurgicos que restringem de maneira significativa a ingestao de 
alimentos (DGYR) ou a absorgao (DBP) podem induzir algum grau da SI antes 
mesmo que a perda de peso tenha ocorrido. Entretanto, no pos-operatorio tardio, 
pacientes obesos morbidos provavelmente retem algum grau de RI se seu IMC 
estiver na faixa de sobrepeso/obesidade; 
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■ procedimentos com componente disabsortivo sao excegao, pois eles podem me- 

lhorar a SI, alem de terem efeito da perda de peso. 4 

A SI pode ser completamente restaurada, apesar de o IMC permanecer na faixa 
de obesidade em parcela significativa de pacientes. 

As caracteristicas particulares de cada procedimento cirurgico criam um cenario 
especffico que leva a diferentes padroes do transito alimentar e interagoes do intesti- 
no, como os nutrientes que tem repercussoes significativas na sinalizagao neural e na 
liberagao de hormonios gastrointestinais e pancreaticos. Os efeitos da cirurgia baria- 
trica na resolugao do DM2 sao diferentes conforme o tipo da tecnica cirurgica. 5 

Os mecanismos exatos envolvidos nos efeitos favoraveis da cirurgia bariatrica no 
DM2 necessitam ainda ser mais bem esclarecidos, mas varios mecanismos potenciais 
tem sido apontados. 

Restrigao calorica e perda de peso 

A obesidade e potente fator para o desenvolvimento e a progressao do diabete me- 
diante desenvolvimento da RI, secregao de citocinas inflamatorias e deterioragao da 
massa de celulas betapancreaticas. Contudo, a perda de peso tem um efeito significa¬ 
tive na prevengao do desenvolvimento do diabete, na melhora do controle metaboli- 
co e na redugao da taxa de mortalidade dos pacientes ja diabeticos. 

Os efeitos beneficos da cirurgia bariatrica no controle de RI, DM2, hipertensao 
arterial e outras comorbidades parecem ser proporcionais a perda de peso e inversa- 
mente proporcionais ao tempo de evolugao do diabete. 

A restrigao calorica e a perda de peso sao os mecanismos dominantes na me¬ 
lhora do metabolismo da glicose. A restrigao calorica parece ser a responsavel pela 
recuperagao pos-cirurgica precoce da SI e da dinamica secretoria, ja a perda de peso 
e o determinate final da evolugao, desde que peso e balango calorico tenham se es- 
tabilizado. Alteragoes cirurgicas na anatomia do intestino delgado alteram o padrao 
da produgao de hormonios gastrointestinais capazes de suportar a adaptagao precoce 
das celulas beta e, assim, contribuir para a agao da insulina. 

Ha correlagao positiva entre perda de peso pela cirurgia e por remissao do DM2. 
De acordo com metanalise realizada por Buchwald et al. 3 em 2004, houve resolugao 
do DM2 em cerca de 48% apos BGA, em 84% apos DGYR e em mais de 90% apos 
DBP. 3 

Apesar da sugestao de que a perda de peso maior apos DGYR do que apos 
BGA decorra da sfndrome de dumping e da ma-absorgao apos a derivagao gastrica, 
sabe-se que a ma-absorgao e transitoria, pois ocorre adaptagao intestinal por hiper- 
trofia de suas vilosidades para aumentar a absorgao, sendo que ma-absorgao clfnica 
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significativa raramente e observada apos DGYR. Alem disso, e improvavel que a 
sindrome de dumping tenha alguma participagao na perda de peso global. A expli- 
cagao mais provavel envolve saciedade precoce e agao hormonal. O resultado mais 
efetivo da DGYR na redugao de peso provavelmente depende nao apenas da sacie¬ 
dade precoce decorrente da restrigao gastrica, mas tambem da agao de hormonios 
gastrointestinais. Hormonios orexigenos, como grelina, leptina e insulina, diminuem 
e hormonios anorexigenos [peptideo YY (PYY) e GLP-1] aumentam apos DGYR, 
como tambem apos DBP Ha que se considerar, ainda, nesses dois tipos de cirurgia, a 
agao incretinica do GLP-1. 

Alteragoes hormonais 

Os efeitos das alteragoes nos hormonios gastrointestinais, incluindo incretinas, sobre 
a homeostase da glicose e saciedade tern sido relatados em muitos estudos. Alem das 
incretinas, existem outros hormonios que se alteram apos DGYR e apos DBP e que 
podem participar do controle da glicemia. 

Grelina 

E um hormonio produzido pelas celulas A, principalmente do estomago, e pode ter 
algum papel no balango energetico. A grelina e orexigena, sua produgao varia de acor- 
do com o IMC e as mudangas de peso. Os niveis de grelina sao baixos nos obesos e 
aumentam com a perda de peso, estimulando a ingestao de alimentos. Em contraste, 
os niveis de grelina nao aumentam apos DGYR, apesar da consideravel perda de 
peso, o que pode influenciar ingestao calorica e subsequente homeostase da glicose. 

Outros papeis para a grelina relacionados ao DM2 tern sido propostos, como a 
inibigao da secregao de insulina em humanos. 

Peptidioyy 

E secretado junto ao GLP-1 pelas celulas L do ileo em resposta a ingestao de ali¬ 
mentos e tern efeito anorexigeno. O aumento dos niveis do PYY apos DGYR e DBP 
pode explicar parcialmente a redugao da ingestao calorica e a melhora da homeostase 
da glicose apos cirurgia. Da mesma maneira que para a grelina, ha poucos estudos que 
sugerem efeito mais direto do PYY na SI. Entretanto, o papel do PYY independen- 
temente da ingestao de alimentos ainda necessita ser confirmado. 1 

Leptina 

E secretada no tecido adiposo, esta tambem envolvida com a ingestao de alimentos 
e com a regulagao energetica em longo prazo. Entretanto, ao contrario da grelina, os 
niveis da leptina geralmente sao mais altos em pacientes obesos e sofrem redugao 


Cirurgia metabolica 297 


apos DGYR, com ou sem correlagao com peso corporal e IMC, sugerindo aumento 
na SI apos DGYR, o que pode corresponder a participagao desse hormonio na ho- 
meostase da glicose. 

Esses hormonios podem agir em conjunto com as incretinas, ou um hormonio 
pode potencializar a agao de outro, embora os dados dispomveis atualmente impli- 
cando esses hormonios na remissao do DM2 apos DGYR ou DBP sejam minimos e 
controversos. Ha necessidade de pesquisas clinicas mais cuidadosamente planejadas, 
alem dos estudos descritivos, para confirmar essas alteragoes hormonais e se elas tern 
ou nao papel nas alteragoes relacionadas ao DM2 apos cirurgia bariatrica. 1 

Incretinas 

A agao estimulante maior da glicose por via oral em relagao a da glicose administrada 
por via endovenosa na sintese e liberagao de insulina, a despeito de valores glicemicos 
semelhantes, tern sido chamada de efeito incretinico. Ambas as incretinas, GLP-1 e 
GIP, apos serem secretadas pelo intestino, ligam-se a receptores especificos na superficie 
das celulas beta do pancreas, onde induzem liberagao de insulina glicose-dependente 
melhorando a fase precoce da secregao de insulina. 

Peptideo semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) 

O GLP-1 potencializa a liberagao de insulina glicose-dependente. Nao tern sido de- 
monstradas, de maneira geral, alteragoes nos niveis de jejum do GLP-1 apos cirurgias 
disabsortivas. Ao contrario, ha resposta pos-prandial mais consistente quando ocorre 
aumento do GLP-1 durante GTT oral ou teste de refeigao mista apos DBP ou 
DGYR em pacientes obesos com ou sem DM2. O aumento do GLP-1 ocorre pre- 
cocemente, no segundo dia apos DGYR, e persiste por 1 ano e possivelmente mais. 
Uma possibilidade e que os niveis aumentados de GLP-1 contribuam para a melhora 
da fungao da celula beta detectavel precocemente apos essas cirurgias. 

Cirurgias puramente restritivas, como GVB e BGA, e dieta nao resultam no 
aumento de GLP-1. 

Peptideo insulinotropico glicose-dependente (GIP) 

O envolvimento do GIP e menos claro. Embora a resistencia ao GIP no DM2 tenha 
sido descrita repetidamente e a aboligao do GIP em ratos melhore a agao da insulina, 
os resultados apos cirurgia bariatrica sao inconsistentes. Os relatos sao de redugao ou 
nenhuma mudanga nos niveis do GIP em jejum. Ha uma variabilidade de resultados 
quanto aos niveis pos-prandiais. 

Parece que o proposito de haver dois hormonios incretinicos esta relacionado 
com o local de secregao de cada um - o GIP predominantemente secretado no intes- 
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tino proximal e o GLP-1 secretado principalmente no intestino delgado distal, onde 
a densidade de celulas L e maior. Nas cirurgias que envolvem a exclusao duodenal, 
porem, a ausencia de contato dos nutrientes com as celulas do duodeno e de segmen- 
to de jejuno proximal pode explicar o minimo efeito do GIP e o contato mais precoce 
dos nutrientes com o intestino delgado distal a grande resposta do GLP-1. 

Secregao de insulina e resistencia insulfnica 

Uma caracteristica importante do DM2 e a RI, normalmente manifestada pela re- 
dugao na captagao da glicose mediada pela insulina. Nao ha diferenga significativa 
entre DGYR e BGA quanto a RI, o que sugere que a restrigao calorica e a perda de 
peso que se seguem a cirurgia, mais do que a natureza do procedimento, sao fatores 
importantes da SI apos cirurgia bariatrica. Por outro lado, o aumento na SI excedeu 
o previsto em pacientes estudados dois anos apos DBP, mesmo com valores de IMC 
ainda na faixa de obesidade. 4 

O DM2 tambem pode ser caracterizado por defeito na fase precoce de secregao 
da insulina apos estfmulo oral e/ou na primeira fase da secregao de insulina durante 
estimulo rapido endovenoso. A resposta bifasica da insulina a um desafio rapido de 
glicose endovenosa e anormal no DM2; a primeira fase da secregao de insulina, nos 
primeiros 10 min, esta ausente. 

A perda de peso por restrigao dietetica melhora a secregao de insulina, possivel- 
mente por diminuir a toxidade da glicose e dos acidos graxos livres as celulas beta. A 
perda de peso pela cirurgia bariatrica restaura a primeira fase da secregao de insulina 
em pacientes obesos com DM2, demonstrada pelo GTT endovenoso, tambem para a 
intolerancia a glicose e provavelmente com a participagao do GLP-1. 1 

Outros mecanismos 
Gliconeogenese intestinal 

A gliconeogenese intestinal e capaz de gerar um sinal nervoso central, mediante a 
detecgao de glicose por um mecanismo sensorial hepatoportal, resultando no aumen¬ 
to da saciedade e na redugao dos niveis da glicose endogena produzida pelo ffgado. 
Os procedimentos cirurgicos que envolvem a derivagao de nutrientes diretamente 
no intestino distal (DGYR e DBP) rapidamente promovem, nos obesos diabeticos, 
diminuigao do apetite e marcada melhora no controle do diabete, nos quais a neogli- 
cogenese pode participar. 6 

Microbiota intestinal 

Possivel relagao entre obesidade e microbiota intestinal tern sido sugerida recente- 
mente. Alteragoes na microbiota intestinal que podem ocorrer apos cirurgia bariatri- 
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ca poderiam relacionar-se com mudangas metabolicas produzidas pela cirurgia. Essas 
relagoes merecem novas investigagoes. 

Mecanismos de aumento de incretinas apos derivagao gastrica em Y de 
Roux e derivagao biliopancreatica 

Ha muitos mecanismos propostos para o aumento das incretinas apos DGYR e DBP, 
embora ainda nenhum tenha sido claramente estabelecido e os resultados de muitos 
estudos conflitem entre si. 

Perda de peso 

Pories et al. 2 , em 1995, chamaram atengao para o fato de que a DGYR era tratamen- 
to efetivo para o DM2 e que as incretinas poderiam participar desse processo. 2 

E improvavel que a perda de peso contribua para aumentar mais os niveis de 
incretina do que a natureza cirurgica da DGYR. Laferrere et al. 7 encontraram, com a 
mesma perda de peso, liberagao de incretina seis vezes maior em pacientes diabeti- 
cos submetidos a DGYR do que em pacientes diabeticos submetidos a dieta, o que 
reforga a ideia de que o efeito incretinico no potencial controle do metabolismo da 
glicose pode nao estar relacionado apenas a perda de peso. 7 O efeito do estimulo 
pos-prandial incretinico persiste por, no minimo, tres anos apos DGYR. 

Exposigao do intestino aos nutrientes 

Hipoteses relacionadas a exposigao do intestino aos nutrientes tern sido propostas 
para explicar o papel das incretinas no efeito antidiabetico das cirurgias bariatricas do 
intestino proximal e do intestino distal. 

Hipotese da exclusao do intestino delgado proximal 

Uma hipotese relativa aos mecanismos de aumento das incretinas apos DGYR e a 
exclusao do intestino proximal da exposigao dos nutrientes, inicialmente proposta 
por Hickey et al. 8 ,em 1998, que observaram que a tolerancia a glicose e a SI melho- 
raram apos DGYR em comparagao com grupo controle. 8 Rubino e Marescaux de- 
monstraram em ratos diabeticos nao obesos, em comparagao com controle (operagao 
simulada), melhora da tolerancia a glicose, melhora da SI e diminuigao significativa 
da glicemia de jejum, respectivamente, 1, 20 e 32 semanas apos exclusao do duode- 
no do transito alimentar, mediante derivagao duodenojejunal (Figura 4). Em adigao, 
houve aumento nos niveis de jejum do GLP-1, sem modificagao no peso corporal ou 
na ingestao de alimentos. 9 

Na tentativa de distinguir a exclusao duodenal da rapida exposigao do intestino 
distal, Rubino et al. compararam ratos diabeticos nao obesos submetidos a exclusao 
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Figura 4 



Derivagao duodenojejunal. 


duodenal (ED) a ratos submetidos a gastrojejunoanastomose (GJ), na qual nao ha 
ED e ha rapida exposigao do intestino distal aos nutrientes, e ao grupo controle. 
Os ratos com ED demonstraram tolerancia a glicose oral melhorada 10 dias apos 
a cirurgia. Alem disso, uma reoperagao na qual a GJ foi convertida a ED melhorou 
significativamente a tolerancia a glicose em relagao a antes da conversao. Os autores 
concluiram que pode haver um fator presente no intestino proximal, possivelmente 
uma anti-incretina, que contribui para o perfil do DM2 e que a exclusao dessa porgao 
do intestino delgado pode melhorar o DM2. 10 

Troy et al. 6 , em estudo em camundongos, compararam derivagao gastrica, que 
envolve exclusao duodenal, e banda gastrica e notaram que a ED, alem de perda de 
peso, resultou em redugao da ingestao de alimentos e melhora da SI. Houve aumento 
da neoglicogenese intestinal apenas apos ED. 

Como mecanismo provavel para explicar os efeitos beneficos da exclusao do in¬ 
testino proximal do transito alimentar, relacionados com a ingestao dos alimentos e 
homeostase da glicose, os autores sugerem uma via sensorial hepatoportal. 6 
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Hipotese da liberagao rapida dos nutrientes ao intestino distal 
Uma segunda hipotese para o mecanismo de aumento das incretinas apos DGYR e 
DBP e a rapida exposigao do intestino delgado distal aos nutrientes. Patriti et al. 11 , 
em estudo com ratos Goto-Kakisaki nao obesos diabeticos, demostraram que a to¬ 
lerancia a glicose melhorou durante GTT oral 30 dias apos transposigao ileal (TI, 
Figura 5) e aumento da SI 5 meses apos a cirurgia. 11 

Essa operagao recoloca segmento de lleo no intestino proximal e permite avaliar 
o efeito da rapida exposigao ao lleo, sem qualquer restrigao gastrica ou reorientagao 
do transito alimentar. Dessa maneira, a transposigao ileal e capaz de promover um 
aumento pos-prandial significativo nos niveis de GLP-1 e PYY, levando ao aumento 
da secregao de insulina e a melhora no metabolismo da glicose. 11 

Esses resultados sugerem que ambas, ED eTI, melhoram igualmente a tolerancia 
a glicose. Esses dois mecanismos podem ser os principios para a remissao do DM2 
apos DGYR. Entretanto, esses efeitos na tolerancia a glicose podem ser mediados 
por mecanismos diferentes. A rapida exposigao do intestino distal aos nutrientes 
pode estar relacionada aos niveis aumentados de GLP-1 apos a cirurgia, enquanto a 
exclusao duodenal pode mediar alguns dos efeitos independentemente de alteragoes 
no GPL-1. 



Figura 5 


Transposigao ideal. 
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Ha, ainda, relatos de nenhum efeito da exclusao duodenal ou da chegada rapida 
dos alimentos no intestino distal apos DGYR nas alteragoes nos niveis de GLP-1, a 
despeito da melhora na tolerancia da glicose. Pacheco et al. 12 perceberam tambem que 
a exclusao duodenal em ratos, em um procedimento similar ao de Rubino, reduziu os 
niveis de glicose de jejum e durante GTT oral 1 semana apos cirurgia, mas nao houve 
qualquer efeito nos niveis de GLP-1 ou de GIP Houve, entretanto, redugao significati- 
va nos niveis de glucagon e de leptina apos carga de glicose 1 semana apos a cirurgia. 12 
Os autores referem que a rapida melhora na homeostase da glicose observada apos ex¬ 
clusao duodenal pode ser mediada pela redugao nos niveis de leptina, que pode estimu- 
lar a secregao de insulina, embora nenhuma mudanga nos niveis de insulina estimulada 
pela glicose tenha sido observada apos cirurgia. 

Esvaziamento gastrico e motilidade intestinal 

O trato gastrointestinal tern sido visto progressivamente como participante importante 
na homeostase da glicose. O esvaziamento gastrico e a motilidade intestinal tern papel 
importante no controle da glicemia pos-prandial e, embora os resultados dos poucos es- 
tudos tenham variado, parece que o esvaziamento gastrico de solidos e mais lento e o de 
liquidos mais rapido apos DGYR do que nos pacientes controles nao operados. Tambem 
pequeno numero de estudos sobre motilidade intestinal apos cirurgia bariatrica tern sido 
relatado, mas parece que o tempo de transito intestinal esta reduzido apos DGYR. Essas 
alteragoes sao acompanhadas por resposta de aumento do GLP-1 pos-prandial. 

A Figura 6, baseada em organogramas propostos por Ferrannini et al. 4 e Bose et al. 1 , 
ilustra os mecanismos potenciais da cirurgia bariatrica/metabolica na remissao do DM2. 

CIRURGIA METABOLICA 

O conceito de cirurgia metabolica foi definido por Buchwald e Varco, em 1978, em 
seu livro Metabolic Surgery , como “o manuseio cirurgico de um orgao ou sistema nor¬ 
mal para conseguir um resultado biologico de melhora na saude”. As operagoes sobre 
o estomago e os nervos vagos abdominais (vagotomia) para o tratamento das ulceras 
pepticas gastroduodenais tern sido associadas a perda de peso e melhora no controle 
da glicemia em pacientes diabeticos. 

Embora alguns relatos tivessem citado melhora do DM2 apos cirurgia bariatrica, 
foram Pories et al. 2 , os primeiros a enfatizar e demonstrar a remissao do diabete e da 
intolerancia a glicose na maioria dos pacientes apos cirurgia bariatrica em seguimen- 
to em longo prazo (14 anos). 2 Os resultados de metanalise realizada por Buchwald 
et al. reforgaram esses achados, com alta resolugao do DM2 e variagoes dependentes 
do tipo de procedimento cirurgico empregado. Para BGA, DGYR e DBP, respecti- 
vamente, a resolugao do diabete deu-se em 48%, 84% e 98%. 3 
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Figura 6 Mecanismos potenciais da cirurgia metabolica na remissao do diabete melito tipo 2. 

BGA: banda gastrica ajustavel; GV: gastrectomia vertical; DGYR: derivagao gastrojejunal em Y de Roux; PYY: peptidio 
do YY; DBP: derivagoes biliopancreaticas; GLP-1: peptidio similar ao glucagon 1. 

A conferencia de Roma em 2007, para avaliar o estado atual e planejar passos fu- 
turos no campo da cirurgia metabolica, reuniu endocrinologistas, cirurgioes e outros 
pesquisadores interessados no tratamento do diabete e resultou em algumas reco- 
mendagoes de consenso, cujas principais foram: 
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■ todas as cirurgias bariatricas melhoram o DM2, mas apenas algumas delas preen- 
chem os criterios para definigao de operagao antidiabetica; 

■ modificagoes anatomicas de varias regioes do trato gastrointestinal provavelmente 
contribuem para a melhora do DM2 mediante mecanismos fisiologicos distintos; 

■ procedimentos de derivagao gastrointestinal podem melhorar o diabete por me¬ 
canismos que vao alem das modificagoes na ingestao de alimentos e perda de 
peso; 

■ cirurgias gastrointestinais podem ser apropriadas para o tratamento do DM2 em 
pacientes que sao candidatos cirurgicos adequados com IMC de 30 a 35 kg/m 2 e 
inadequadamente controlados com estilo de vida e terapeutica medica; 

■ a colaboragao entre cirurgioes, endocrinologistas e pesquisadores basicos deve 
ser encorajada para facilitar o entendimento dos mecanismos gastrointestinais de 
regulagao metabolica e melhorar o tratamento do DM2. 

Embora o tratamento cirurgico do diabete seja uma indicagao para muitos cirur¬ 
gioes bariatricos, endocrinologistas nao tern sido da mesma opiniao. De fato, a cirurgia 
bariatrica nao esta inclufda como terapeutica do DM2 e foi apenas apos 2009 que a As- 
sociagao Americana para Diabete incluiu a cirurgia bariatrica como alternativa efetiva 
para o tratamento do DM2 em pacientes com IMC igual ou superior a 35 kg/m 2 . 13 

RECOMEN DADOES DA ASSOCIAgAO AMERICANA PARA O DIABETE, 2010 

A cirurgia bariatrica deve ser considerada para adultos com IMC igual ou maior que 
35 kg/m 2 e DM2, especialmente se o diabete ou as comorbidades presentes forem de 
dificil controle, com modificagao do estilo de vida e da terapeutica farmacologica. 

Pacientes com DM2 e submetidos a cirurgia bariatrica necessitam de suporte por 
toda a vida com estilo de vida e monitoramento medico. 

Embora experiencias com series pequenas tenham mostrado beneffcio glicemi- 
co da cirurgia bariatrica em pacientes com DM2 e IMC entre 30 e 35 kg/m 2 ,ha, 
atualmente, evidencia insuficiente para se recomendar cirurgia em larga escala para 
pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 fora de protocolo de pesquisa. 

Beneficios em longo prazo, custos e vantagens, e riscos da cirurgia bariatrica em 
pacientes com DM2 devem ser estudados em pesquisas bem planejadas, controladas 
e casualizadas, tendo como controle grupos sob terapeutica medica e estilo de vida 
corretos. 

Cirurgia metabolica em pacientes com IMC > 35 kg/m 2 

Endocrinologistas consideram a cirurgia bariatrica a ultima opgao terapeutica do 
DM2, geralmente para pacientes acima de 50 anos de idade portadores de diabe- 
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te por mais de 10 anos e com pobre controle metabolico (HbAlc > 7%) e, prova- 
velmente, com outras comorbidades (hipertensao arterial, dislipidemia aterogenica, 
esteato-hepatite) e complicagoes microvasculares e macrovasculares, sugerindo que 
os estudos do tratamento do DM2 devem incluir esse tipo de pacientes. 13 

A metanalise de Buchwald et al. 3 nao pode ser considerada de boa qualidade por 
varios motivos, como falta de informagoes sobre tempo decorrido desde o imcio do 
diabete, tratamento usado, incluindo a proporgao de pacientes insulino-dependentes, 
grau de controle metabolico dos pacientes e perda de seguimento de parcela significati- 
va de pacientes nas series avaliadas. Muitos outros trabalhos tambem nao sao tidos como 
de boa qualidade de analise, pelo que Rubio-Herrera e Sanches-Pernaute concluiram 
que nao pode ser feita a afirmagao geral de que a cirurgia metabolica em pacientes com 
DM2 com IMC superior a 35 kg/m 2 resulta em alta taxa de resolugao do diabete. 13 

A condigao clinica previa e importante para se fazer um juizo realistico da reso¬ 
lugao da doenga. Embora a perda de peso seja uma garantia para a melhora da qua¬ 
lidade de vida e da SI, existem fatores de risco para recorrencia do DM2 em longo 
prazo apos cirurgia bariatrica: 

■ tempo decorrido do imcio do DM2 superior a 10 anos; 

■ tratamento com insulina; 

■ controle metabolico pobre (HbAlc maior que 8%); 

■ perda de excesso de peso menor que 50%; 

■ peptideo C menor que 1 ng/dL. 

Apesar dessas criticas, esses autores tambem consideram que a analise geral favo- 
rece a cirurgia bariatrica como uma alternativa em termos de custo-beneficio para o 
tratamento de pacientes com DM2 com IMC maior que 35 kg/m 2 , particularmente 
se eles tiveram pouco tempo desde o imcio da doenga e adequada reserva funcional 
do pancreas. 13 Nessa faixa de peso, tern sido realizados os procedimentos cirurgicos 
convencionais, sobretudo a DGYR, DBP e BGA, e, mais recentemente, tambem a 
GV, com o que os pacientes se beneficiam, no minimo, das vantagens derivadas de 
uma significativa perda de peso, a qual se soma, na maioria daz vezes, melhora ou 
resolugao de uma ou mais comorbidades. 

Frezza et al." 4 avaliaram retrospectivamente 180 pacientes obesos diabeticos subme- 
tidos a 1 de 3 tipos de cirurgia bariatrica com 1 e 1,5 anos de seguimento pos-operatorio 
e concluiram que a G V resulta em maior perda de peso e melhor controle da glicemia do 
que gastrectomia parcial e do que BGA laparoscopica, sugerindo mecanismo de controle 
hormonal relacionado com a remogao do fundo gastrico, possivelmente a queda na pro- 
dugao de grelina e consequente redugao da inibigao da secregao de insulina. 14 
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Com base nos resultados favoraveis da cirurgia bariatrica na evolugao do diabete 
em pacientes com obesidade morbida, decorrentes de mecanismos fisiopatologicos 
outros que nao a perda de peso, diversos pesquisadores tern defendido a possibilidade 
de estender a indicagao cirurgica para pacientes com DM2 com obesidade leve (IMC 
entre 30 e 35 kg/m 2 ) e pacientes com sobrepeso (IMC entre 25 e 30 kg/m 2 ). 

Cirurgia metabolica para pacientes com IMC < 35 kg/m 2 

Nesses pacientes, a cirurgia bariatrica, diferentemente do que ocorre para os obesos 
morbidos, e considerada uma estrategia inicial para o tratamento do DM2, mais do 
que uma alternativa para perda de peso. 

Ha grande controversia em relagao ao tratamento cirurgico para esses pacientes. 
A Associagao Americana de Diabete (ADA), com base na ausencia de evidencia cien- 
tifica adequada para suportar esse tipo de tratamento, considera a cirurgia metabolica 
em pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 somente quando inclufda em protoco¬ 
ls de pesquisa. A aceitagao da cirurgia metabolica seria mais facil para os pacientes 
com outras comorbidades, DM2 de controle dificil e risco cardiaco significativo. O 
problema maior esta no grande grupo de pacientes diabeticos sem comorbidades e 
que estao bem controlados com hipoglicemiantes orais, provavelmente os que mais se 
beneficiariam com a cirurgia metabolica, ja que a experiencia com obesos morbidos 
mostra que os piores resultados sao encontrados em pacientes insulino-dependentes 
e DM2 de longa duragao. 

Na ausencia de consenso, ha uma consideragao importante com a qual a maio- 
ria dos profissionais concorda: deve haver reserva pancreatica adequada (peptideo C 
superior a 1 ng/dL). E indispensavel, tambem, eliminar a possibilidade de diabete 
autoimune em adultos, que acomete ate 10% dos pacientes com DM2 assumido. 8 

O IMC tern sido utilizado universalmente como parametro para a classificagao da 
obesidade e do risco de morbidade e de mortalidade, o que tern sido criticado porque 
diversos outros parametros, como circunferencia abdominal, distribuigao da gordura e 
composigao corporal, deveriam ser considerados para adequada definigao de riscos e, se- 
letivamente, para indicar o melhor tratamento disponivel. Parece que o grau de esteatose 
hepatica e a RI sao fatores mais importantes que a propria distribuigao da gordura cor¬ 
poral para estratificar o risco metabolico dos pacientes. Com base nessas consideragoes, 
pesquisadores como Cohen 15 julgam que os valores do IMC utilizados para definir indi- 
cagao de tratamento cirurgico sao parametros arbitrarios capazes de retardar uma opgao 
potencialmente salvadora de vida para pacientes com IMC menor que 35 kg/m 2 . 15 

Reforgam essa ideia os bons resultados da DGYR no tratamento de pacientes 
com DM2 com IMC menor que 35 kg/m 2 relatados por Cohen em 2006 15 e por 
Chiellini em 2009. 16 O fato de a obesidade e o DM2 envolverem fatores geneticos 
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e ambientais provavelmente implica a dificuldade em se prever a progressao da SM 
para evidenciar o DM2. Nem todos os obesos morbidos tem problemas metabolicos, 
e ha, aproximadamente, 20% de pacientes com obesidade grau III que nao tem RI 
(obesos metabolicamente saudaveis). Ha tambem evidencia cumulativa que identifica 
a inflamagao cronica como a ligagao entre acumulo de tecido adiposo e complicagoes 
cardiacas e metabolicas. 17 Seria, portanto, interessante priorizar pacientes que tem 
problemas metabolicos e que mais se beneficiariam com a cirurgia bariatrica. 

Parece que a cirurgia metabolica, como o tratamento medicamentoso, se ajusta 
melhor se baseada na historia natural do DM2. A fungao preservada das celulas beta 
e essencial para o efeito das incretinas na secregao de insulina. 

A historia natural do DM2 inicia-se com a RI compensada pelo aumento da fun¬ 
gao das celulas beta e, como decorrencia, aumento da secregao de insulina e hiperinsuli- 
nismo; nessa fase, estao indicadas drogas sensibilizantes da insulina, como a metformi- 
na. Anos depois, pode-se iniciar o diabete, com aumento da glicemia pela incapacidade 
das celulas beta em compensar a RI - insulina e drogas secretagogas sao necessarias 
para ajudar nessa compensagao. A redugao da fimgao e progressiva e, no estagio final, 
acompanha-se do decrescimo da populagao de celulas beta e dos mveis de insulina no 
sangue. Nessa fase, o tratamento com insulina e fundamental. 

Parece nao razoavel a indicagao de cirurgia metabolica para pacientes com DM2 
no estagio final, pois as incretinas necessitam da integridade das celulas beta para exer- 
cer sua fungao hipoglicemiante. Tambem nao parece adequada a cirurgia metabolica 
para o estagio precoce do diabete, quando habitos saudaveis, modificagoes na dieta e 
antidiabeticos orais sao efetivos e quase sem risco. O tempo ideal para considerar a 
cirurgia metabolica como opgao de tratamento do DM2 talvez seja o estagio inter¬ 
mediary da doenga, quando os antidiabeticos orais comegam a falhar e ha alto grau 
de RI e ha massa de celulas beta ainda preservada, que pode maximizar o efeito dos 
peptideos intestinais que aumentam a secregao de insulina. 17 

A cirurgia bariatrica e um meio efetivo de induzir a remissao do diabete em pa¬ 
cientes muito obesos com DM2. A ordem crescente de eficacia dos procedimentos 
bariatricos mais comuns progride dos puramente restritivos aos mistos predominan- 
temente restritivos e, depois, mistos predominantemente disabsortivos. Sao proce¬ 
dimentos que visam, mediante perda de peso, a prevenir ou tratar comorbidades da 
obesidade. Seus bons resultados na resolugao e melhora do DM2, sobretudo por 
serem evidentes em curto prazo apos a cirurgia, antes de perda significativa de peso, 
e os resultados animadores de pesquisas em animais motivaram investigagoes sobre 
novas abordagens cirurgicas em pacientes diabeticos com IMC inferior aos utilizados 
como indicagao de cirurgia bariatrica. 
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Cohen et al. 15 relataram os resultados da DGYR em 37 pacientes com DM2 
tratados com hipoglicemiantes orais, com IMC medio de 32,5 (32 a 34,9) kg/m 2 
e seguidos por 6 a 48 meses. O tratamento cirurgico resultou em perda de 81% do 
excesso de peso e resolugao do diabete em todos os pacientes. 15 

Em 2007, os autores relataram os resultados da derivagao duodenojejunal em 
dois pacientes com IMC de 27 e 29 kg/m 2 e DM2 de duragao de 2 e 7 anos, respec- 
tivamente, sob tratamento com insulina e metformina. Aos 9 meses de seguimento, 
encontraram resolugao do DM2 em ambos os pacientes, sem medicamentos e com 
HBlAc de 5 e 5,7 % e IMC de 27 e 29,5 kg/m 2 , respectivamente. 18 

Geloneze et al. 19 , em 2009, fizeram estudo com 12 pacientes com DM2 e IMC 
entre 25 e 29,9 kg/m 2 , submetidos a exclusao duodenal e seguidos por 24 semanas em 
comparagao com grupo controle de pacientes diabeticos em condigoes semelhantes, 
nao operados e sob tratamento padrao. Observaram nos pacientes operados maior 
redugao na glicemia de jejum (14% versus 7%), maior redugao da HbAlc (8,78 para 
7,84 versus 8,93 para 8,71) e redugao no requerimento diario de insulina (93% versus 
29%). Nao houve diferenga entre os grupos quanto a IMC, composigao corporal, 
pressao sanguinea e lipidios. 19 

De Paula et al. 20 , em 2008, examinaram os efeitos clinicos da transposigao ileal 
em associagao com GV, ou com GV mais derivagao duodenal, em 39 pacientes com 
DM2 e IMC medio de 30,1 kg/m 2 , dos quais a maioria estava usando hipoglice- 
miante por via oral. Passados 7 meses da cirurgia, os pacientes perderam, em media, 
22% de seu peso pre-operatorio (IMC igual a 24,9 kg/m 2 ) e apresentavam redugao 
significativa da HbAlc (28%), da glicose de jejum (44,6%), pos-prandial (45,3%) e 
da HOMA-IR (50%). Os niveis de incretina nao foram relatados. Historia de diabe¬ 
te menor que 5 anos e IMC entre 30 e 35 kg/m 2 foram fatores associados a controle 
metabolico melhor. Melhora significativa tambem foi demonstrada para hipertensao 
arterial, dislipidemia, fungao renal e retinopatia diabetica. A mortalidade operatoria 
foi de 2,6%. Complicagoes pos-operatorias maiores aconteceram em 10,3% dos pa¬ 
cientes, incluindo fistulas gastricas em dois pacientes. 20 Essa cirurgia parece induzir a 
uma melhora importante no controle do diabete e de suas comorbidades, porem sua 
complexidade e responsavel por alta taxa de mortalidade e de complicagoes. 5 

Recentes desenvolvimentos em cirurgia bariatrica experimental, como ED, TI e 
GV, requerem estudos mais cuidadosos antes de se tornarem aplicaveis clinicamente 
em larga escala. E importante conhecer melhor como esses tratamentos melhoram 
condigoes metabolicas como o DM2. 1 

Os resultados de muitos estudos citados sugerem que as incretinas, especialmente 
o GLP-1, participam dos efeitos beneficos da cirurgia bariatrica no controle metabo- 
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lico dos pacientes com DM2. Os mecanismos pelos quais essa participagao acontece 
permanecem obscuros, muitos aspectos necessitam ser elucidados. Os efeitos da GV 
na resposta do GLP-1 pos-prandial sugerem que a exclusao duodenal nao e neces- 
saria para estimular a produgao de incretina, embora controle glicemico da GV seja 
menos evidente que da DGYR. Contudo, os resultados da derivagao duodenojejunal 
mostram que essa modificagao da anatomia intestinal tambem pode participar do 
controle da hiperglicemia. 5 

Pode-se especular que exclusao do intestino proximal e chegada rapida dos nu- 
trientes no intestino distal participam da homeostase da glicose e que, por isso, os 
beneficios para os pacientes com DM2 sejam mais evidentes apos DGYR e DBP 
- justamente os procedimentos que incorporam esses dois mecanismos. Outros hor- 
monios gastrointestinais necessitam de mais estudos. Os criterios de resolugao ou 
melhora do diabete podem ser questionaveis, mas os efeitos da exclusao duodenal e 
da transposigao ileal no controle metabolico do DM2 abrem novas perspectivas no 
campo de cirurgia metabolica. 5 

Apesar das pesquisas disponiveis, ha limitagoes significativas em muitos estudos. 
Grande numero de estudos sobre alteragoes hormonais relacionadas a homeostase da 
glicose apos cirurgia tern sido conduzido em pacientes nao diabeticos. Fatores como 
historia familiar, interagao com terapias antidiabeticas previas ou evidencia de au- 
toimunidade nem sempre tern sido analisados especificamente. Duragao e estado do 
diabete, resposta ao tratamento medicamentoso, parametros bioquimicos que distin- 
guem claramente a eventual presenga do diabete melito tipo 1, avaliagao da capacidade 
funcional das celulas beta e criterios adequados para caracterizar resolugao do diabete, 
entre outros fatores, devem fazer parte das pesquisas sobre cirurgia metabolica. Perda 
de peso e outros fatores tambem devem ser considerados, sobretudo em longo prazo. 

CONCLUSOES 

Atualmente, ha fortes evidencias de melhora do DM2 pela cirurgia bariatrica, sobre¬ 
tudo DGYR e DBP, em pacientes com IMC maior que 35 kg/m 2 . Em vista dos mul¬ 
tiples beneficios da cirurgia, incluindo aumento da longevidade, esse criterio talvez 
venha a ser revisto e a cirurgia oferecida para pacientes com IMC menor. Entretanto, 
e prematuro advogar procedimentos cirurgicos para pacientes nao obesos com DM2. 

A escolha de tratamento cirurgico do DM2 provavelmente continuara a se ex- 
pandir nos proximos anos. Sua eficacia e seguranga no tratamento de pacientes dia¬ 
beticos nao obesos requer cuidadosa abordagem em pesquisas clinicas rigorosamente 
controladas, em series maiores e com seguimento em longo prazo, fatores fundamen¬ 
tals para definir vantagens ou desvantagens no controle glicemico. 19 
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INTRODUgAO 

Os transtornos da conduta alimentar (TCA) compreendem um amplo grupo de 
disturbios, desde as formas parciais ou subclmicas no transtorno alimentar sem 
outra especifica 9 ao (TASOE) ate anorexia nervosa (AN), bulimia nervosa (BN) e 
transtorno da compulsao alimentar periodica (TCAP). Esses transtornos classifi- 
cam-se como doen^as psiquiatricas, porem sao acompanhados por complicates 
medicas importantes, morbidade e altas taxas de mortalidade (entre 5 e 20% na 
AN). Sao caracterizados por altera 9 oes graves do comportamento alimentar, com 
recaidas frequentes, e podem, em sua evolu 9 ao, levar a um quadro de “ma-nutri- 
9 ao” de grau variavel, que, na AN, evolui a um quadro de desnutr^ao calorico- 
proteica e, no TCAP, pode levar a obesidade grau III. As smdromes parciais da 
AN e da BN permanecem um desafio para futuros estudos, principalmente por 
serem subdiagnosticadas e subtratadas. 1 

Os criterios diagnostics dos transtornos alimentares atualmente vigentes es- 
tao presentes nos principais sistemas classificatorios da Associa 9 ao de Psiquiatria 
Americana (APA), o manual diagnostic e estatistico dos transtornos mentais, na 
quarta ed^ao (DSM-IV-TR), e da Organiza 9 ao Mundial da Saude (OMS), na 
classifica 9 ao internacional de doen 9 as, na decima revisao (CID-10). 2,3 
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Atualmente, a Associagao Medica Brasileira (AMB) e o Conselho Federal de 
Medicina (CFM), junto a Associagao Brasileira de Psiquiatria (ABP), a Associagao 
Brasileira de Nutrologia (Abran) e a outras especialidades medicas, estao organizando 
as Diretrizes Clinicas sobre Anorexia Nervosa e os outros Transtornos Alimentares 
Baseados em Evidencia, que devem trazer novas recomendagoes para o diagnostico 
e o tratamento no Brasil. 

O papel do nutrologo e fundamental e, por isso, este capitulo deve servir de 
orientagao para a realizagao do diagnostico precoce dos TCA e a instituigao de seu 
tratamento, assim como para a identificagao de novos comportamentos alimentares 
de risco e sua prevengao. 

EPIDEMIOLOGIA 

Os estudos epidemiologicos referem valores de 0,5 a 1% de casos clmicos que cum- 
prem com todos os criterios diagnosticos da AN, sendo que a maioria dos casos 
ocorre em mulheres. A AN se manifesta com maior frequencia entre as adolescentes 
e mulheres jovens; entre homens a incidencia e menor, com uma proporgao observada 
recentemente de 4:1. 

A prevalencia da BN em adolescentes ou mulheres jovens ede 1 a 3%; e nos ho¬ 
mens, e quase a decima parte da observada nas mulheres. O TCAP e encontrado em 
cerca de 2% da populagao em geral, mais frequentemente em mulheres, ainda que nos 
ultimos estudos os sexos paregam ter se igualado. Esse transtorno ocorre em cerca de 
30% das pessoas que fazem regimes alimentares com supervisao medica. O TASOE 
e diagnosticado em mais de 50% da populagao com TCA. 

Estima-se em aproximadamente 5% a atual prevalencia de todos os TA. Nao ha, 
no Brasil, um estudo populacional representative avaliando as taxas sobre prevalencia 
dos TCA. 1 ’ 4 ’ 5 

ETIOPATOGENIA 

A etiopatogenia e complexa e o estabelecimento, bem como a persistencia do trans¬ 
torno, depende da ocorrencia de circunstancias que ativam a vulnerabilidade do indi- 
viduo a fatores de risco e da atuagao de fatores de protegao. O modelo multifatorial 
baseia-se na hipotese de que varios fatores predisponentes (biologicos, geneticos, psi- 
cologicos e socioculturais),precipitantes (dietas e eventos estressantes) e mantenedo- 
res (distorgoes cognitivas, eventos interpessoais e fisiologicos) estejam associados na 
origem, no desenvolvimento e na perpetuagao do transtorno. 1 
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Fatores predisponentes 

Individuals 
Hereditario (genetico) 

Parentes de primeiro grau de pacientes com AN exibem risco 8 vezes maior de apre- 
sentar a doenga do que a populagao geral. Os TCA sao mais frequentes em parentes 
de primeiro grau com transtorno do que em parentes de primeiro grau de indivfduos 
saudaveis. 

O padrao de heranga genetica e resultado da interagao de multiplos genes com 
o meio ambiente. A vulnerabilidade genetica precisa da interagao com fatores am- 
bientais desfavoraveis para aumentar o risco de apresentar a doenga. Estudos do ano 
2000 sugeriram um padrao de transmissao cruzada entre os familiares com AN, BN 
e quadros parciais. Contudo, tambem existem evidencias de transmissao familiar co¬ 
mum entre TCA e outros transtornos psiquiatricos. 

Do ponto de vista genetico, o TCAP ainda e pouco estudado. 

Biologico 

Refere-se a anormalidades de neuromoduladores e neurotransmissores. Na AN, e 
dificil demonstrar uma anormalidade neuroquimica, ja que a propria desnutrigao 
pode explicar muitas das alteragoes hipotalamicas e metabolicas observadas. Na BN, 
as principais anormalidades sao achadas no sistema catecolaminergico, assim como 
uma diminuigao da atividade serotoninergica, que poderia ser um fator predispo- 
nente para o desenvolvimento da BN e tambem para os episodios do transtorno do 
comer compulsivo (TCAP). 

O episodio compulsivo alimentar poderia ser uma forma usada para combater 
as consequencias negativas determinadas pela redugao da atividade serotoninergica 
cerebral. As alteragoes no sistema serotoninergico envolvem uma diminuigao do me¬ 
tabolite da serotonina (5-HIAA), que, na fase aguda da restrigao, alimentar da AN se 
encontra diminuido no liquor, provavelmente pela redugao da ingesta do triptofano. 
Apos a recuperagao do peso, esses mveis do metabolito aparecem elevados. 

Fisico 

A obesidade e um fator de risco que motiva o individuo a fazer “dieta”. Na pessoa 
obesa, o desejo de emagrecer aumenta a vulnerabilidade ao desenvolvimento de al- 
gum TCA. Estudos de Fairburn indicam que a tendencia a obesidade e a dieta e os 
comentarios negativos sobre a aparencia tern grande influencia no desenvolvimento 
da BN e alguma influencia no TCAP. Contudo, nao apresentam influencia no desen¬ 
volvimento da AN. 
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Psicologico 

Pacientes com AN, subtipo restritivo, apresentam tragos de ansiedade, perfeigao, 
obsessao, inibigao e excessiva submissao. Os individuos com BN frequentemente 
apresentam impulsividade e instabilidades emocionais, caracteristicas consistentes 
com o descontrole e os metodos purgativos. Na BN, a depressao precede o disturbio, 
mas tambem pode ser secundaria a subnutrigao. Quando ha reabilitagao nutricional, 
observa-se melhora do estado de animo. 

Tambem sao caracteristicas baixa autoestima, personalidade histrionica, border¬ 
line , insatisfagao corporal e preocupagao exagerada com algum aspecto na aparencia 
(transtorno dismorfico corporal). 

Experiencias traumaticas na infancia 

Os eventos ou experiencias interpessoais traumaticos aumentam a vulnerabilida- 
de para TCA e para outros transtornos psiquiatricos em geral. O abuso sexual, por 
exemplo, esta mais associado a BN do que a AN. Contudo, os pacientes com TCA 
relatam frequentes comentarios depreciativos na infancia feitos por colegas ou fami- 
liares (criticismo ou bullying) em relagao a forma corporal e a aparencia fisica. 

Familiares 

A importancia das relagoes familiares disfuncionais na etiologia dos TCA e relatada 
ha bastante tempo e as evidencias nao esclarecem ainda se indicam uma correlagao 
inespecifica para transtornos psiquiatricos ou se sao causa ou consequencia do TCA. 
O risco do proprio disturbio e 3 vezes mais frequente em parentes de primeiro grau. 

Outras caracteristicas associadas sao depressao, comportamento alimentar inade- 
quado (erro alimentar, contagio) e intensa preocupagao com aparencia e peso. 

A incidencia do problema com alimentagao entre criangas e adolescentes muitas 
vezes reflete o comportamento dos pais. Atualmente, e devido aos altos indices de obe- 
sidade observados, a preocupagao deles e que as criangas nao engordem na escola. Entre 
os fatores de risco que podem contribuir para o aparecimento dos TCA tem-se: 

■ abuso de alcool e drogas (em pacientes de primeiro grau); 

■ desordem afetiva (afetividade); 

■ preocupagao materna em relagao a alimentagao saudavel e atividade fisica. 

A mae com TCA e uma influencia negativa para o comportamento dos seus filhos. 
Mais de 50% dos filhos de maes com TCA apresentam transtorno psiquiatrico. 
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Socioculturais 

Os TCA sao as chamadas “sindromes associadas a cultura” (culture bound syndromes ), 
em que a “magreza” e valorizada. Os fatores de risco socioculturais sao importantes 
nas sociedades ocidentais, onde as modelos e atrizes de sucesso, representantes dos 
padroes ideais de beleza feminina, sao extremamente magras. Existe, assim, um desejo 
generalizado, especialmente nas mulheres, de um corpo mais magro. Essa preocupagao 
das mulheres pela busca do corpo ideal leva a um estado de constante insatisfagao com 
o proprio corpo. 

Nas ultimas decadas, uma extensa literatura tern observado que a insatisfagao com 
a imagem corporal se relaciona com disturbios alimentares em adolescentes, adultos 
e tambem em criangas. Alguns estudos teriam mostrado, inclusive, que a insatisfagao 
com a imagem corporal e um fator de risco significativo para o desenvolvimento e a 
manutengao de transtornos alimentares. 6 Atraves da historia, o ideal de beleza, em 
um contexto social, teria aumentado a insatisfagao com a imagem corporal tanto em 
homens como em mulheres. 1,6,7 

Nessa procura pelo ideal estetico de magro (thin ideal), as dietas sucedem-se umas as 
outras, na falsa crenga de que, uma vez atingida a perfeigao, sera possivel alcangar tam¬ 
bem sucesso em tudo (profissao, trabalho, estudo, relacionamento), alem do autocontrole 
e da competencia social. 

Alem das mulheres adolescentes e jovens, alguns grupos ocupacionais (mode¬ 
los, atrizes, bailarinas, atletas, nutricionistas, joqueis, aeromogas) sao particularmente 
mais vulneraveis a desencadear disturbios alimentares. Sao os chamados “grupos de 
risco”. Nesse grupo de “magreza profissional”, e importante identificar a existencia de 
outros fatores predisponentes. No caso das mulheres esportistas, existe o quadro cha- 
mado de triade da atleta, que se compoe das seguintes condigoes inter-relacionadas: 
TCA, amenorreia e osteoporose. 

Nos ultimos anos, o padrao do corpo masculino mudou e ate os bonecos para 
meninos tiveram suas formas alteradas, mas, diferentes das bonecas femininas, anore- 
xicas, eles apresentam imagens mais musculosas. Nesse caso, na busca de se obter uma 
imagem bem musculosa, destaca-se o perigo do consumo de esteroides anabolizantes, 
o que e uma realidade no transtorno dismorfico muscular. Esse transtorno, tambem 
chamado de vigorexia, tern sido proposto como possivel subtipo do transtorno dis¬ 
morfico corporal, ja descrito no DSM-IV. 

A mfdia e as opinioes de amigos e familiares sao importantes como fatores de- 
sencadeantes e tambem como perpetuadores dos TCA. 
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Fatores precipitantes 

Dietas 

A dieta e o principal fator, embora nem todas as pessoas que fazem dieta evoluam 
para a doenga. Evidencias cientificas apontam que se submeter a dietas pode desen- 
cadear um episodio de excesso alimentar em individuos biologicamente predispostos. 
Comer menos do que deveria, na presenga de um apetite normal, leva a um desejo ou 
impulso de comer. 

Esta demonstrado que uma dieta baixa em carboidratos (1.000 kcal) diminui os 
niveis de triptofano no plasma e altera a fungao da serotonina cerebral em mulheres 
sadias. A sintese de serotonina no cerebro depende da disponibilidade do triptofano 
no plasma, pois ele e o precursor da serotonina. Os autores sugerem que se submeter 
a dietas de maneira persistente produz redugao cronica de triptofano no plasma e 
da serotonina cerebral, podendo-se desenvolver sintomas de TCA em um individuo 
vulneravel. Alem disso, a fome gerada pela dieta pode desencadear episodios de com- 
pulsao alimentar. 

Foi observado que 35% das pessoas que faziam dieta de forma continuada de- 
senvolviam condutas alimentares patologicas e 35 a 45% dos quadros parciais ou 
TASOE evolufam para TCA completos. A dieta e o principal fator desencadeador 
para se desenvolver comportamento precursor em pessoas vulneraveis, alem de ser 
considerada o fator perpetuador do processo. 

Eventos estressores 

Combinados com a dieta, outros fatores precipitantes devem ser identificados. O de- 
senvolvimento de TCA geralmente e precedido por um evento que envolva mudanga 
ou transigao, como os seguintes: 

■ nascimento de um irmao; 

■ mudanga de escola; 

■ mudanga de bairro, de pais, etc.; 

■ puberdade; 

■ situagoes de confusao de identidade; 

■ novas relagoes com pessoas (temores e dificuldades); 

■ separagoes, divorcios; 

■ eventos que ameagam o individuo (p.ex., perdas por morte de familiares, doengas 
pessoais e familiares). 
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Fatores mantenedores ou perpetuadores 

Entre os aspectos socioambientais e culturais, sao fatores importantes a serem con- 
siderados: 

■ eventos interpessoais, tanto com membros da familia quanto com os demais nu- 
cleos sociais; 

■ dinamica familiar; 

■ relacionamentos interpessoais; 

■ circunstancias sociais. 

Distorgoes cognitivas da aparencia e do peso 

Numerosas investigates tern documentado o importante papel da autoavaliagao e 
insatisfagao da pessoa sobre sua imagem corporal. Os estudos indicam tambem que 
as alteragoes da imagem corporal podem ser a causa de problemas emocionais im¬ 
portantes na adolescencia e no inicio da juventude, podendo atuar como um fator de 
risco predisponente, precipitante ou mantenedor de TCA. A recuperagao do distur¬ 
bs alimentar so e possivel se houver mudangas nessas atitudes. 

Um fator que perpetua o transtorno tambem pode ser o respeito e a estima dos 
companheiros e colegas de estudo diante da imagem magra e idealizada da pessoa 
com TCA. A perda de peso leva a um “sentimento de triunfo” na sociedade atual, que 
fala da “epidemia da obesidade”e na qual se ouve dizer que, no ano 2020, todos serao 
obesos. 

Componente fisiologico 

Relaciona-se principalmente com AN e apresenta sintomas vinculados a inanigao. A 
desnutrigao levaria a mudangas no funcionamento fisiologico, perpetuando a doenga 
(esvaziamento gastrico demorado, plenitude, inibigao da alimentagao e muitas das 
alteragoes hipotalamicas e metabolicas observadas). Algumas das alteragoes encon- 
tradas sao: 

■ alteragao de substancias como cortisol, hormonio liberador de corticotropina 
(CRH) e leptina; 

■ a fome, que, por si mesma, pode aumentar a depressao; 

■ a sucessao de dietas restritivas, que levam a diminuigao do metabolismo basal e 
podem se transformar em um disturbio alimentar cronico. 


320 Tratado de Nutrologia 


Dietas restritivas 

Conforme comentadas anteriormente, dietas restritivas podem perpetuar os sinto- 
mas alimentares. A experiencia clinica mostra que as pessoas que insistem em manter 
uma alimentagao restritiva favorecem as compulsoes alimentares. 

DIAGNOSTICO DOS TRANSTORNOS ALIMENTARES 
Classificagao e criterios diagnosticos 

Os criterios diagnosticos dos transtornos alimentares atualmente vigentes estao pre- 
sentes nos principais sistemas classificatorios da APA, no DSM-IV-TR, e da OMS, 
no CID-10. No DSM-IV, sao tres os transtornos reconhecidos: AN, BN eTASOE. 
O TCAP encontra-se dentro do TASOE, junto a varios outros disturbios e quadros 
parciais. Os criterios diagnosticos estao em processo de revisao pela APA e devem 
ser aperfeigoados na proxima edigao, no DSM-V. Outros transtornos (sindrome do 
comer noturna e transtorno dismorfico muscular) ou comportamentos alimentares 
de risco (ortorexia nervosa, drunkorexia e pregorexia) tambem devem ser avaliados 
nessa revisao. 1-4 

Transtornos da conduta alimentar 
Anorexia nervosa 

Os estudos epidemiologicos referem que 0,5 a 1% dos casos clinicos cumprem com 
todos os criterios diagnosticos da AN. Todavia, a prevalencia pode variar dependen- 
do da amostra e do metodo utilizado (de 0,5 a 3,7%). O quadro geralmente se inicia 
de forma tipica em mulheres jovens, na idade dos 14 aos 18 anos, embora existam 
relatos de inicio pre-puberal e tambem de comego depois dos 25 anos. Mais de 90% 
dos casos ocorrem em mulheres, mas esses valores tern mudado nos ultimos anos. 
Observa-se tambem um aumento dos casos de AN em paises como Japao, Argentina 
e Espanha, entre outros. 

O inicio da doenga e marcado por progressiva restrigao dietetica, com a elimina- 
gao de alimentos 4 engordantes”, como os carboidratos. A pessoa passa a viver exclu- 
sivamente em fungao da dieta, da comida, do peso e da forma corporal. Ela se recusa 
a manter o peso em um nivel igual ou acima do minimo normal adequado a idade e 
a altura. O medo de engordar e uma caracteristica central da sindrome anorexica, que 
serve muitas vezes como criterio diferencial para outros tipos de anorexias secunda- 
rias, as doengas clinicas ou psiquiatricas. 

O curso da doenga e caracterizado por uma perda de peso progressiva e continua- 
da. Observam-se diversos graus de alteragoes da imagem corporal, o que leva a pessoa 
a se sentir gorda apesar de sua magreza evidente. O padrao alimentar torna-se cada 
vez mais secreto e muitas vezes ate bizarro e ritualistico. Ha uma ausencia completa 
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de inquietagao com a condigao e as pacientes se recusam a reconhecer seu estado 
corporal atual, o que as leva ao gradativo isolamento social. 

Pacientes com AN (50%) podem desenvolver sintomas de BN e algumas pa¬ 
cientes inicialmente bulimicas desenvolvem sintomas de anorexia. As consequencias 
clinicas da desnutrigao podem ser graves o suficiente para levar a morte ou causar 
danos irreversfveis ao organismo. 

No quadro clfnico, predominam as consequencias ffsicas e psicologicas da desnu¬ 
trigao, que e tolerada de forma diferente, dependendo da massa corporal ao comego da 
doenga e de sua duragao, da velocidade da perda de peso e da atividade ffsica desen- 
volvida, assim como da ocorrencia ou nao de vomitos ou uso de laxantes e diureticos. 
Como resultado a essa conduta, aparece um quadro de desnutrigao calorico-proteica 
mais ou menos compensada que leva a mudangas fisiopatologicas. A massa de gordura 
e consumida, assim como a massa magra, que depende da quantidade de proteinas da 
alimentagao consumida. A proteolise muscular esta aumentada para providenciar gli- 
cose na neoglucogenese e manter uma glicemia normal. A sintese proteica esta dimi- 
nufda, porem e capaz de manter a massa proteica visceral menor, mas estavel, durante 
um tempo, ate que se esgote a massa proteica dos tecidos nao indispensaveis. A vida 
media de muitas proteinas se prolonga e a sintese hepatica de albumina diminui nos 
primeiros dias de regime alimentar insuficiente, para se estabilizar posteriormente em 
um nfvel mais baixo. 

A adaptagao a uma alimentagao insuficiente traz mudangas importantes no sis- 
tema endocrino para diminuir o gasto energetico do organismo e manter as fungoes 
organicas essenciais. Entre outras alteragoes, encontram-se: diminuigao de gonado- 
trofinas e de fatores de liberagao delas, de tri-iodotironina e de secregao de insulina, 
e aumento de somatotrofina, de cortisol livre, de glucagon, etc. A desnutrigao leva a 
mudangas no funcionamento fisiologico, perpetuando a doenga (esvaziamento gas- 
trico demorado, plenitude, inibigao da alimentagao e muitas das alteragoes hipotala- 
micas e metabolicas observadas). 

A AN associa-se a alteragoes no metabolismo da glicose e dos lipfdios, com mul- 
tiplas desordens endocrinas e outras disfungoes hematologicas e imunologicas. Al¬ 
gumas dessas anormalidades podem estar relacionadas a produgao de hormonios do 
tecido adiposo, como a leptina e a adiponectina. 

A osteopenia e a complicagao mais severa na AN e, quando acontece antes de 
terminado o crescimento, pode ocasionar seu retardo e baixa estatura. Risco de osteo- 
porose e alteragao da fungao sexual e reprodutiva estao presentes em alto numero de 
pacientes. A osteoporose tambem e parte da trfade da atleta, como ja foi comentado. 

Muitos pacientes com AN tern tambem outras doengas psiquiatricas. Enquanto 
a maioria apresenta depressao clfnica concomitante, outros sofrem de ansiedade, dis- 
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turbios da personalidade ou abuso ou dependencia de drogas, alem do elevado risco 
de suiddio. Alguns pacientes apresentam caracteristicas obsessivo-compulsivas, em 
especial com o alimento, que podem ser relacionadas a desnutrigao ou acentuadas 
por ela. A APA recomenda que, na AN, se valorem os sintomas depressivos depois da 
recuperagao parcial ou total do peso perdido. 1,8 

Bulimia nervosa (BN) 

A prevalencia da BN em adolescentes ou mulheresjovens e de 1 a 3% e, nos homens, 
e quase a decima parte da observada nas mulheres. No entanto, a prevalencia em mu- 
lheres pode ser maior (ate 4,2%), dependendo da amostra e do metodo utilizado. 1 

O transtorno e caracteristico das mulheres jovens (20 a 30 anos, aproximada- 
mente). A faixa etaria atingida parece ser um pouco mais tardia do que na anorexia, 
embora essas pacientes possam demorar muitos anos para relatar suas condutas a um 
profissional, por se mostrarem extremamente envergonhadas ou por nao desejarem 
abandona-las. 

Alguns estudos epidemiologicos indicam que, nos Estados Unidos, provavel- 
mente existam mais homens com BN do que mulheres com AN. O disturbs carac- 
teriza-se por episodios recorrentes de compulsao alimentar periodica (com o minimo 
de 2 vezes/semana por 3 meses) com comportamento compensators inadequado e 
recorrente com a finalidade de prevenir o aumento de peso. O episodio da compulsao 
alimentar e a caracteristica principal do transtorno e ocorre as escondidas, na grande 
maioria das vezes, acompanhado de sentimentos de vergonha, culpa e desejos de 
autopunigao. A quantidade de calorias ingeridas por episodio pode variar enorme- 
mente, mas, em media, oscila entre 2 e 5 mil calorias, em razao da preferencia por 
alimentos com elevado teor calorico, como carboidratos e/ou gorduras (doces, sorve- 
tes, biscoitos). 

Em virtude do “comer compulsivo seguido de eliminagao em segredo” e ao fato 
de manterem seu peso normal ou acima do normal, pessoas com BN muitas vezes 
conseguem esconder seu problema por anos e so procuram ajuda apos os 30 ou 40 
anos de idade. Com essa idade, seu comportamento alimentar ja esta profundamente 
enraizado e e mais dificil de ser alterado. O vomito autoinduzido e a forma de com¬ 
portamento compensators mais frequentemente observado na BN, estando presente 
em cerca de 90% dos casos. No comego, o paciente necessita de manobras para in- 
duzir o vomito, como a introdugao do dedo ou de algum objeto na garganta. Alguns 
bulimicos mais graves, com varios episodios de vomitos por dia, podem apresentar ate 
ulceragoes no dorso da mao decorrente do seu uso para induzir a emese, chamado de 
sinal de Russel. Com a evolugao do transtorno, o paciente aprende a vomitar sem a 
necessidade de estimulagao mecanica, bastando se inclinar ou pressionar o abdome. 
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Outro mecanismo utilizado pelos bulimicos para controle de peso apos uma in¬ 
gestao exagerada e o uso inadequado, ou seja, sem prescrigao medica, de medica- 
mentos do tipo laxativos, diureticos, hormonios tireoidianos, agentes anorexigenos e 
enemas. Manobras como jejuns prolongados e exercicios fisicos exagerados tambem 
sao formas de controle do peso, mas costumam gerar menos complicagoes clinicas do 
que as tecnicas purgativas descritas anteriormente. 

Pacientes com BN tambem sinalizam perturbagao de sua autoavaliagao, man- 
tendo uma preocupagao excessiva com a forma e o peso corporal. As complicagoes 
medicas da BN sao, em geral, consequencias dos episodios de ingestao alimentar 
excessiva ou das praticas compensatorias utilizadas. Em pacientes com alta frequen- 
cia de vomitos, aparece o alargamento bilateral das glandulas parotidas e as caries ou 
abrasoes do esmalte dentario. Alem disso, ocorre inflamagao do esofago e, em casos 
raros, a ingestao excessiva de alimentos causa ruptura do estomago. A desintoxicagao 
(vomitos, laxantes, diureticos, etc.) pode resultar em insuficiencia cardiaca por perda 
de minerais essenciais, como o potassio. 

Uma das principais caracteristicas psicologicas e o sentimento de culpa em rela- 
gao ao ciclo de excessos alimentares e purgas que acontecem em segredo. Antes mes- 
mo do imcio dos sintomas, pode tambem aparecer baixa autoestima, incompetencia 
social, necessidade de aprovagao externa, labilidade emocional, humor depressivo e 
baixa tolerancia a ansiedade e a frustragao. 

Algumas pessoas tambem sofrem de transtorno obsessivo-compulsivo e outras 
doengas psiquiatricas, bem como de abuso de substancias. Esses problemas, asso- 
ciados as tendencias impulsivas observadas em um subgrupo de pacientes com BN, 
aumentam o risco do comportamento suicida. O risco de morte e bem menor em 
pacientes com BN do que aqueles com AN, mas parece ser maior do que o risco entre 
mulheres da mesma idade da populagao geral. O tratamento hospitalar para BN nao 
complicada raramente e necessario, e esses pacientes se beneficiam de tratamento 
ambulatorial. 1,8 

Outros transtornos alimentares sem outra especificagao 

Alem de TCAP e dos quadros parciais de AN e BN, outros disturbios tambem sao 
considerados TASOE e tambem provocam situagoes de impacto sob re a saude fisica 
e psicologica dos pacientes, como a purgagao autoinduzida em pessoas que nao apre- 
sentam compulsoes ou aqueles que mastigam e cospem os alimentos na ausencia de 
AN e BN. 

Ha, ainda, outras alteragoes da conduta alimentar que podem ser consideradas, 


como: 
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■ a hiperfagia associada a outros problemas psicologicos (p.ex., apos estresse im- 
portante) e que pode levar a obesidade; 

■ o transtorno de ruminagao caracterizado pela mastigagao e regurgitagao do ali- 
mento; 

■ a pica ou ingestao de substancias nao comestfveis ou nutritivas, como terra, papel, 
tijolo ou gesso, que pode acontecer em mulheres com caracteristicas histericas ou 
gravidas, assim como em deficits alimentares serios; 

■ os vomitos nao induzidos e recorrentes, como os que aparecem na gravidez, ou 
seja, na hiperemese gravfdica; 

■ a perda de apetite psicogenica, associada a um problema emocional. 2 

Transtorno da compulsao alimentarperiodica 

A prevalencia do TCAP, tambem chamado de transtorno do comer compulsivo, e 
estimada em 2% da populagao geral. Pesquisas demonstram que ocorre em cerca de 
30% das pessoas que fazem regimes alimentares com supervisao medica. As preva¬ 
lences reportadas nesse grupo variam enormemente, entre 15 e 50% em pacientes 
que participam de programas de controle de peso. O transtorno e mais frequente em 
mulheres (em uma proporgao de 1,5 vez maior que nos homens), porem, nos ulti- 
mos estudos, os sexos parecem ter se igualado. Em grupos de autoajuda, como dos 
Comedores Compulsivos Anonimos, a prevalencia chegou a 71,2%. Os homens com 
TCAP representam entre 25 e 40 % do total de pacientes. 

O disturbio assemelha-se a BN, caracterizando-se por episodios de ingestao exa- 
gerada e compulsiva de alimentos (episodios bulfmicos, binges ou ataques de comer 
ou atracones ) pelo menos 2 vezes/semana durante 6 meses. No entanto, difere da BN, 
pois as pessoas afetadas nao produzem a eliminagao forgada dos alimentos ingeri- 
dos (ou condutas compensatorias inapropriadas, como vomitos e laxantes). Pessoas 
com esse transtorno sentem que perdem o controle quando comem. Ingerem grandes 
quantidades de alimentos e nao param enquanto nao se sentem desconfortavelmente 
cheias ou empanturradas. 

Pessoas com TCAP, em geral, tern excesso de peso, sendo propensas a varios 
problemas medicos graves associados a obesidade, como aumento de colesterol, hi- 
pertensao arterial e diabete. Indivfduos obesos tambem tern maior risco de doen- 
gas da vesfcula biliar, doengas cardfacas e alguns tipos de cancer. Pacientes com esse 
transtorno tern elevada incidencia de outras doengas psiquiatricas concomitantes, 
especialmente depressao. 

Varias pesquisas tern demonstrado que o TCAP apresenta caracteristicas particu¬ 
lars quanto ao quadro clfnico, a evolugao e ao tratamento. A grande maioria desses 
pacientes refere infcio precoce dos episodios de compulsao alimentar, geralmente na 
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infancia ou adolescencia. As dietas iniciam-se depois do aparecimento desses episo- 
dios. Na BN, esses episodios sucedem ao uso de dietas restritivas. 

Os pacientes com TCAP evidenciaram maior preocupagao com a forma e ima- 
gem corporal, aproximando-se dos portadores de BN. Observou-se relagao direta 
entre o grau de obesidade e o TCAP. 

Diagnostico 

Exame clinico 

Os disturbios alimentares AN, BN e TCAP sao as tres categorias principals. No 
entanto, nao e facil classificar as pessoas em um desses grupos, porque elas podem 
apresentar varios sintomas diferentes ou estar em estagios de uma mesma doenga 
(Figura 1). Diante de um paciente com suspeita de transtorno alimentar, e necessaria 
a elaboragao de uma historia clinica completa, com um interrogators para avaliar a 
possfvel presenga de transtornos clinicos associados. Sao frequentes os antecedentes 
de tratamentos dentarios por lesao do esmalte dentario na BN; sinais de sofrimento 
gastrico, gastrite e hernia hiatal, diagnosticados anteriormente por endoscopia na 
BN; bradicardia, arritmia cardiaca e hipotensao na AN; anemia por deficiencia nutri- 
cional, por sangramento ou por uso de laxantes na BN; amenorreia, que esta relacio- 
nada a perda de peso corporal e de gordura na AN; baixa estatura, que ocorre quando 
o deficit nutricional, ponderal e hormonal acontece na AN durante a fase precoce da 
puberdade; osteoporose, osteopenia e fraturas na AN. 

Os disturbios hidroeletrolfticos sao frequentes na BN com mecanismo de purgagao 
(vomitos, laxantes e diureticos), podendo aparecer fraqueza muscular, caibras, arritmia 
cardiaca e alteragoes no eletrocardiograma pela hipopotassemia, por exemplo. Tentativa 
de suicfdio, abuso e dependencia de substancias tambem sao frequentes, sendo que, na 
BN, estima-se que um tergo dos pacientes podem apresentam uso abusivo de alcool e/ou 
de estimulantes. Caracterfsticas obsessivo-compulsivas relacionadas a comida e alteragao 
na imagem corporal tambem sao comuns na AN. No TCAP, existe uma associagao com 
obesidade e sobrepeso, sendo frequente a presenga de complicagoes clfnicas como hiper- 
tensao arterial, dislipidemias e diabete, entre outras. Transtornos afetivos, assim como 
abuso de alcool e substancias, sao observados com frequencia nos pacientes com TCAP. 

O exame clinico a ser realizado deve observar todos os sistemas ou aparelhos. 
Na pele e nos faneros, os achados clinicos predominantes da AN sao produzidos por 
desnutrigao e desidratagao. Na BN, os sinais sao provocados pelo comportamento 
purgativo, como lesao da pele do dorso da mao dominante (ulceragoes, cicatrizes 
ou calosidades - sinal de Russel), hipertrofia bilateral de parotidas e complicagoes 
dentarias. No sistema venoso, quando sao utilizados diureticos e laxantes, observa-se 
edema pre-tibial. 
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Figura 1 Algoritmo de diagnostico para tomada de decisao e tratamento. 

*Tratamento medico/nutrologico/psicologico para cada caso. 

TA: transtornos alimentares; AN: anorexia nervosa; BN: bulimia nervosa;TCAP: transtorno da compulsao alimentar 
periodica. 
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Na BN, os disturbios hidroeletroliticos sao causados por vomitos, abuso de laxan- 
tes ou diureticos e jejuns prolongados, desidratagao (sinais de deplegao extracelular, 
edema periferico) e arritmia cardiaca. O sistema respiratorio, gastrointestinal, gine- 
cologico e renal devem tambem ser examinado. E importante lembrar que compli- 
cagoes raras, porem fatais, incluem ruptura do esofago, ruptura gastrica e arritmias 
cardiacas. A morte na AN ocorre com maior frequencia por suicidio. 

O diagnostico precoce e um fator vital para o sucesso do tratamento, assim como 
para conseguir diminuir as altas taxas de morbimortalidade atuais. Os testes psico- 
metricos especializados e revalidados utilizados em pesquisa podem ser aplicados 
na pratica clinica. Eles sao utilizados como instrumentos de avaliagao que fornecem 
informagoes adicionais relacionadas ao TCA especifico e tambem para auxiliar no 
planejamento e na mensuragao do progresso do tratamento. 1 

Exames laboratoriais e complementares 

Os exames subsidiaries bioquimicos e hematologicos nao sao solicitados para a rea- 
lizagao de diagnostico de TCA, mas sim para se avaliar a presenga de complicagoes 
mais prevalentes. Anormalidades laboratoriais podem aparecer em decorrencia de 
quadros de desnutrigao e desidratagao na AN ou por desequilibrios hidroeletroliticos 
produzidos pela indugao de vomitos e/ou pelo abuso de laxantes, diureticos e enemas 
na BN. Algumas das alteragoes que podem aparecer sao: 

■ leucopenia, anemia e trombopenia (na AN); 

■ ureia aumentada (pela desidratagao); 

■ hipoglicemia (na AN); 

■ hipopotassemia - se for severa (< 2,5 mEq/L), e indicada a hospitalizagao; 

■ hipomagnesemia; 

■ bicarbonato serico elevado (por alcalose metabolica pelos vomitos); 

■ hipocalcemia; 

■ hipocloremia; 

■ hipofosfatemia; 

■ bicarbonato serico diminuido (por acidose metabolica pela diarreia provocada 
por abuso de laxantes); 

■ hipercolesterolemia (na AN), entre outros. 

Os disturbios endocrinos associados sao: 

■ T4 diminuido; 

■ estrogeno serico diminuido (na mulher); 
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■ testosterona diminuida (no homem); 

■ padrao de secregao do hormonio luteinizante (LH) em 24 horas (assemelha-se 
aquele normalmente visto em pre-puberes ou na puberdade); 

■ cortisol aumentado (hiperadrenocortisismo); 

■ amilase serica aumentada (hiperamilasemia, o aumento pela fragao da isoenzima 
salivar); 

■ hiperinsulinemia (na BN com ovarios policisticos), entre outros. 

Os exames alterados devem ser monitorados regularmente por longos periodos de 
tratamento ate a normalizagao das alteragoes hematologicas e bioquimicas encontradas. 

Na pratica clinica, outros exames laboratoriais, como enzimas hepaticas (AST, 
ALT e GGT), protemas totais, albumina, vitaminas, minerals, proteina C-reativa e 
exame de urina, tambem devem ser solicitados, de acordo com o criterio do medico. 

A densitometria ossea e solicitada devido a frequente associagao com osteopenia 
e osteoporose e ao risco aumentado de fraturas, cifoescoliose e dores cronicas nos 
pacientes de AN. Evidencias recentes recomendam a realizagao de densitometria 
ossea em pacientes adolescentes com AN com mais de 12 meses de duragao da doen- 
ga, com indice de massa corporal (IMC) menor que 15 e ingestao menor de calcio 
(menos de 600 mg/dia), porque apresentam alto risco de osteopenia, (50%) e osteo¬ 
porose (31%). O conhecimento do diagnostico de osteopenia e osteoporose, com 
seu acompanhamento por meio da densitometria ossea, pode motivar o paciente a 
aderir ao tratamento para ganho de peso. Outros exames podem ser solicitados, de- 
pendendo da patologia presente e da avaliagao clinica, entre eles, eletrocardiograma, 
eletroencefalograma e endoscopia. 1 

Avaliagao do estado nutrologico 

Deve incluir a avaliagao antropometrica, as provas bioquimicas e a anamnese alimentar, 
alem de uma analise detalhada da ingestao alimentar para se chegar ao diagnostico 
nutricional. A avaliacao antropometrica nos disturbios alimentares se da por meio da 
aferigao de peso, altura e dobras cutaneas.Tambem podem ser utilizados os indicadores 
do peso para valorar a importancia da perda de peso. A analise pela impedancia bioe- 
letrica (BIA) pode ser utilizada, porem parece pouco confiavel na aferigao de pessoas 
muito magras, com transtornos hidroeletroliticos ou em obesidades excessivas. 

O IMC ou Indice de Quetelet e recomendado para valorar o peso pelo grupo de 
Dados do Instituto Nacional de Saude dos Estados Unidos e pela OMS. Nos transtor¬ 
nos alimentares, os autores indicam o uso do IMC como metodo de avaliagao do peso 
por sua praticidade, embora ele tambem seja questionavel como indicador de gordura 
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corporal quando se consideram os desequilfbrios hidroeletrolfticos desses pacientes. O 
IMC e obtido dividindo-se o peso (kg) pela altura (m 2 ) e e expresso em kg/m 2 . Para 
adultos, um IMC abaixo de 18,5 e considerado baixo peso e um IMC menor ou igual 
a 17,5 com a presenga de outros criterios e diagnostico de AN. Segundo a OMS, nos 
adultos, um IMC menor que 16 e diagnostico de desnutrigao grau III. De modo geral, 
para um adulto acima de 20 anos de idade, tem-se: 

■ IMC menor que 18,5 kg/m 2 : baixo peso; 

■ IMC entre 18,5 e 24,9 kg/m 2 : eutrofia; 

■ IMC entre 25 e 29,9 kg/m 2 : sobrepeso; 

■ IMC maior ou igual a 30 kg/m 2 : obesidade. 

Para criangas e adolescentes, sao utilizadas as tabelas de referenda do National 
Center for Health Statistics (NCHS, 2000) com os percentis de IMC de acordo com 
sexo e idade. 9 Segundo a OMS, os pontos de corte sao: 

■ desnutridos ou de baixo peso: IMC abaixo do percentil 5 para idade e sexo; 

■ eutrofia: entre 5 e 85; 

■ sobrepeso: acima de 85 e abaixo de 95; 

■ obesidade: percentil maior ou igual a 95. 

As dobras cutaneas sao utilizadas para auxiliar na determinagao do percentual de 
gordura. Em criangas e adolescentes, as mais utilizadas sao a tricipital e a subescapu- 
lar. Em adultos, o calculo de gordura corporal e feito a partir da soma de quatro pre¬ 
gas cutaneas (tricipital, bicipital, subescapular e suprailfaca) e classificado de acordo 
com a tabela de Durnin. 

A anamnese alimentar tern por objetivo identificar o comportamento alimen¬ 
tar inadequado auxiliando no diagnostico especffico. A entrevista nutricional precisa 
ser abrangente, incluindo, alem dos dados pessoais, a historia alimentar do paciente 
(alergias e intolerances alimentares, ingestao hfdrica, alimentos proibidos, alimentos 
permitidos, uso de laxantes, diureticos, vomitos autoinduzidos e atividade ffsica ex- 
tenuante), a historia alimentar do familiar, as atividades (profissionais, estudantis e 
fisicas), habito intestinal e diurese, entre outros fatores. 

A avaliagao inicial pode ser feita usando-se o recordatorio de 24 horas, porem, 
para uma analise mais detalhada da ingestao usual, o questionario de frequencia se- 
miquantitativo e o registro alimentar de tres dias seguidos sao mais adequados. 
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Diagnostico diferencial 

Na AN, o diagnostico diferencial e feito com outras enfermidades que levam a per- 
das de peso importantes, como doengas caquectizantes (cancer, Aids), tumores do 
sistema nervoso central, infecgoes agudas ou cronicas, sindrome de ma-absorgao in¬ 
testinal, diabete, hipertireoidismo e patologias psiquiatricas como depressao e esqui- 
zofrenia. Na BN, e feito com a anorexia do tipo compulsivo/purgagao, assim como 
com pacientes que apresentam vomitos psicogenicos, doengas do trato digestivo alto, 
diabete, hipertireoidismo, tumores hipotalamicos e epilepsia. No TCAP, o diagnos¬ 
tico diferencial deve ser feito com doengas como BN, hipotireoidismo, sindrome do 
comer noturno e patologias psiquiatricas, entre outras. 

No ultimo Congresso Brasileiro de Nutrologia, foi apresentado um relato de caso 
de uma paciente com acalasia idiopatica diagnosticada e tratada por engano, por 
varios especialistas, como portadora de BN, durante um periodo de 2 anos. O nu- 
trologo, nesse caso, foi fundamental na interpretagao dos sintomas e do diagnostico 
diferencial para a realizagao do tratamento adequado. 1,10 

A sindrome do comer noturno vem sendo considerada mais um disturbio ali- 
mentar diferente do TCAP, com episodios de compulsao alimentar que acontecem a 
noite, e coexiste com anorexia matinal e insonia. 1 

Nos TCA, a ocorrencia simultanea com outras condigoes psiquiatricas (transtor- 
no por abuso de substancias) ou medicas (diabete) complica a realizagao do diagnos¬ 
tico e tambem do tratamento. 

TRATAMENTO 

A complexa etiopatogenia multifatorial dos disturbios alimentares leva a necessidade 
de uma abordagem integral de tratamento com enfoque interdisciplinar. As areas 
de tratamento medico, nutrologico e psicologico integram-se a todo momento e as 
avaliagoes nessas areas devem ser feitas periodicamente, ja que configuram doengas 
evolutivas e de curso cronico (Tabela 1). Considera-se imprescindivel que o paciente 
forme um bom vinculo terapeutico com o profissional, de modo que ele possa acei- 
tar as orientagoes em relagao a estado clinico e complicagoes, bem como aprender 
a lidar com as expectativas referentes ao tratamento. A desnutrigao persistente do 
paciente com AN pode gerar sintomas psicologicos de natureza organica, de forma 
que muitos transtornos psicologicos podem ser consequencia de uma manifestagao 
de fome. Assim, ate que a boa nutrigao seja restabelecida, o paciente pode encontrar 
dificuldade para assimilar e processar novas informagoes. Ao ser feito o diagnostico 
do transtorno alimentar, o medico deve avaliar se o paciente esta em risco iminente 
e se requer hospitalizagao. Embora a maioria dos pacientes possa receber tratamento 
ambulatorial, alguns podem necessitar de internagao hospitalar. 


Tabela 1 Sumario de tratamento dos pacientes com TA 
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TCC: terapia cognitivo-comportamental; IPT: terapia interpessoal; ISRS: inibidores seletivos da recaptagao de serotonina. 
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Dentro das indicagoes de hospitalizagao para AN, podem ser considerados pa- 
cientes com perda de peso rapida e continua do peso corporal (mais de 30% em 3 me- 
ses); IMC abaixo de 13,5 kg/m 2 , hipopotassemia (K inferior ou igual a 2,5 mEq/L), 
criangas ou adolescentes com instabilidade metabolica (hipoglicemia, hipotensao 
arterial, bradicardia), rede de suporte social instavel e emergences psiquiatricas. Al- 
gumas das indicagoes para internagao na BN sao as consequencias dos disturbios 
hidroeletroliticos provocados pelos sintomas purgativos (arritmia, convulsoes, etc.) e 
as tentativas de suicidio, entre outras. 1,8 

Terapia nutrologica 

As estrategias que devem ser utilizadas na terapia nutrologica sao a educagao alimen¬ 
tar, com a alimentoterapia correspondente, e a reabilitagao do estado nutricional. A 
educagao alimentar deve ser uma das primeiras estrategias propostas, pois pode regu- 
larizar ou atenuar o desequilibrio hormonal e psicologico que a alimentagao caotica 
produz sobre os sintomas homeostaticos. A alimentagao normal e adequada leva a 
recuperagao da fungao essencial do hipotalamo como transdutor dos estimulos sen- 
soriais e metabolicos, coordenando a resposta em forma de uma conduta alimentar 
normal. 

A alimentoterapia deve ser individual, pessoal e adequada a cada paciente. O 
piano de alimentagao depende do tipo de transtorno alimentar, do grau, do momento 
evolutivo e das complicagoes ou comorbidades e auxilia na criagao de habitos alimen- 
tares novos que favoregam a conservagao da saude. 1 

Anorexia nervosa 

Na AN, sempre existe baixo peso e a avaliagao do estado clmico permite decidir se e 
possivel realizar o tratamento ambulatorial que frequentemente esta indicado quan- 
do o peso atual do paciente esta ate 20% abaixo do esperado. Primeiro e necessario 
deter o emagrecimento para, depois, ir aumentando gradativamente o peso ate um 
peso saudavel e, por ultimo, manter um padrao de alimentagao normal. 

A educagao alimentar compreende: 

■ os conceitos de alimentagao saudavel, grupos, fungoes e fontes de alimentos; 

■ habitos alimentares corretos; 

■ as recomendagoes nutricionais; 

■ o local, as situagoes e os acompanhantes; 

■ os erros conceituais e mitos populares relacionados aos alimentos; 

■ as consequencias da restrigao alimentar, purgagoes e episodios compulsivos ali¬ 


mentares. 
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Para facilitar a educagao alimentar, utiliza-se a piramide alimentar, que auxilia na 
decisao da escolha dos alimentos (privilegiando os grupos que o paciente precisa in- 
corporar). Os diarios alimentares, instrumentos de autoavaliagao, auxiliam ao iniciar a 
alimentoterapia e sao solicitados para avaliar tambem o progresso e o prognostico dos 
pacientes. Na reabilitagao do estado nutricional, e importante, primeiro, a interrupgao 
da perda de peso. Em seguida, a proposta e de recuperagao de peso, evitando-se uti- 
lizar os termos “engordar” ou “ganhar peso”. Por isso, fala-se da recuperagao de “um 
peso saudavel ou normal” em um contexto de melhora geral da saude. Para adultos, 
esse peso e definido para o restabelecimento da saude. Para criangas e adolescentes 
jovens, e o peso necessario para assegurar a continuidade de seu desenvolvimento 
normal. Nas pacientes que pararam de menstruar, o peso mmimo aceito e aquele que 
permite ciclos ovulatorios normais, lembrando-se de que e necessario em torno de 
20% de gordura corporal para isso ocorrer. 

Quanto ao ganho de peso esperado, este varia entre os diferentes programas e 
unidades de tratamento, mas considera-se aceitavel um aumento de 250 a 450 g/se- 
mana em um programa de pacientes externos ate a recuperagao nutricional para, de- 
pois disso, comegar com o piano de alimentagao para manutengao do peso. Quando 
for considerado o tratamento nutricional intra-hospitalar, o ganho de peso esperado 
e maior (1 kg/semana), porem com muito cuidado para evitar a presenga de compli- 
cagoes que podem aparecer na smdrome de realimentagao. 

Quando as metas de ganho de peso nao sao atingidas, ou os pacientes nao conse- 
guem se alimentar por via oral, discute-se sobre a alimentagao por sonda, que deve ser 
reservada a casos mais graves e refratarios ao tratamento. Nesses casos, os objetivos 
se mantem e os cuidados para nao se promover ganho excessivo de peso devem estar 
presentes. Ja a nutrigao parenteral total e restrita aos casos em que o paciente esta em 
estado nutricional grave, com potencial risco de vida. 

Uma realimentagao rapida por sonda nasogastrica (nutrigao enteral) leva a re- 
tengao aguda de fluidos e hipofosfatemia com deplegao dos depositos corporais de 
fosforo associado a aumento da demanda metabolica, podendo aparecer situagoes de 
maior risco, como arritmia cardiaca e falha cardiaca. 

A smdrome de realimentagao tambem acontece quando a terapia nutricional e 
introduzida em pacientes que ficaram muito tempo em jejum, principalmente em 
pacientes gravemente desnutridos. Caracteriza-se por desidratagao hidroeletrolitica, 
disfungao hepatica, hiperglicemia e insuficiencia respiratoria, entre outros. 

A determinagao das necessidades nutricionais iniciais pode ser elaborada pelo 
valor calorico total da ingestao atual do paciente, que pode variar de 600 a 1.000 
kcal/dia. A APA recomenda uma oferta calorica inicial entre 30 e 40 kcal/kg/dia. 
A seguir, a oferta deve ser aumentada gradativamente ate se atingir o peso ideal. 
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Para criangas e adolescentes, valores de 40 a 60 kcal/kg/dia sao necessarios. Pacientes 
homens, que tern procurado mais tratamento nos ultimos anos, precisam de altos 
valores caloricos para ganhar peso. Muitas vezes, mesmo apos a recuperagao do peso, 
ofertas caloricas altas podem ser necessarias, pois os pacientes mantem alto consumo 
energetico. As vitaminas e os minerals devem respeitar as Reference Daily Intake 
(RDI) - recomendagoes de ingestao diarias, de acordo com o sexo e a faixa etaria do 
paciente. Suplementos alimentares sao indicados, principalmente quando sao bem 
aceitos e complementam a alimentagao, tambem com aumento de aporte de protei- 
nas, vitaminas e minerals. Niveis sericos de potassio, assim como de outros elementos 
nutrologicos, devem ser monitorados, e, quando necessario, indica-se a reposigao. A 
suplementagao com zinco e acidos graxos omega-3, comentada mais detalhadamente 
ao se discutir terapia nutrologica, comega a aparecer como um promissor coadjuvante 
do tratamento psicofarmacologico. Os pacientes precisam, finalmente, aprender que, 
com uma alimentagao adequada regida por normas e de acordo com as Diretrizes 
para a Populagao Brasileira, e possivel a manutengao de um peso saudavel. 1 

Bulimia nervosa 

Na BN, os objetivos da terapia nutrologica devem diminuir os episodios de compul¬ 
sao alimentar atraves de educagao alimentar, com um padrao regular de refeigoes e 
alimentagao adequada. Qualquer alteragao de peso deve ocorrer como resultado da 
normalizagao da alimentagao e da eliminagao das compulsoes. 

A alimentoterapia deve ser individual, personalizada e adequada a cada paciente. 
O valor calorico total inicial, em geral, e de 1.200 a 1.500 kcal/dia. As recomendagoes 
de macronutrientes, carboidratos, proteinas e gorduras devem ser semelhantes as da 
populagao geral e a reposigao de micronutrientes deve ser feita considerando os de- 
sequilibrios hidroeletroliticos provocados pelos mecanismos de purgagao utilizados 
como conduta compensators dos episodios de compulsao alimentar. Os pacientes 
podem apresentar tambem baixas concentragoes de zinco e ferro pelo inadequado 
consumo de alimentos. Os sintomas de desidratagao e do desequilfbrio eletrolitico 
sao tratados por meio de realimentagao e hidratagao. Suplementos alimentares po¬ 
dem ser utilizados em alguns casos. 

Os caracteres fisicos da alimentagao dependem do momento evolutivo do trans- 
torno e do peso apresentado pelo paciente. O fracionamento da alimentagao em seis 
refeigoes diarias proporciona saciedade ao paciente e auxilia na parada da compulsao 
alimentar periodica. Em relagao aos residuos, e importante aumentar as fibras insolu- 
veis em agua para evitar a constipagao intestinal. Os produtos light ou dieteticos sao 
desaconselhados, sendo importante obter um novo padrao alimentar e sem restrigao 
calorica. Para favorecer a saciedade, sao utilizados vegetais crus, que tambem contem 
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vitaminas e minerals (Na, K), assim como frutas, que, se consumidas cruas e inteiras, 
possuem fibras, vitaminas e minerals, alem de agua. 

Aconselha-se o paciente a realizar as refeigoes em companhia de amigos ou fami- 
liares para aprender a comer respeitando horarios e evitar as restrigoes de alimentos. Os 
diarios alimentares sao utilizados para autoavaliagao das comidas, dos excessos alimen- 
tares periodicos e das condutas compensatorias, assim como do estado emocional. 

E interessante combinar com o paciente e sua familia que, nessa primeira etapa, 
se trabalhara na reeducagao das condutas alimentares, aumentando o consumo de 
uma variedade de alimentos e minimizando a restrigao de comidas. Nessa etapa, o 
paciente tambem deve aprender a fazer uma alimentagao equilibrada e a praticar 
exerdcios de forma saudavel e nao excessiva. 1 

Transtorno da compulsao alimentar periodica 

Obesos com TCAP sao frequentemente encontrados em programas para perda de 
peso e la recebem tratamento igual ao de um obeso sem compulsao alimentar. Nesses 
pacientes, as dietas de muito baixas calorias empregadas junto a terapia de conduta 
sao efetivas em reduzir o episodio de compulsao alimentar durante o periodo de je- 
jum, porem sao menos efetivas durante a realimentagao. 

Nos ultimos anos, apareceram novas alternativas de tratamento para os pacientes 
com TCAP, que nao se baseiam na perda de peso como unico objetivo, mas em me- 
lhores nutrigao e saude, aumento do movimento fisico, autoaceitagao e melhora da 
imagem corporal. Pacientes com historias de perda de peso e ganho posterior (“efeito 
io-io”), assim como pacientes cujo quadro de episodios de excessos alimentares co- 
megou cedo em suas vidas, podem se beneficiar mais, seguindo um programa que 
focalize a diminuigao dos episodios compulsivos e nao a perda de peso. 

A orientagao e parecida com a da BN (que apresenta peso elevado) e deve cen- 
trar-se, inicialmente, na diminuigao da frequencia de compulsao alimentar e, poste- 
riormente, no emagrecimento. E importante tomar cuidado ao oferecer pianos ali¬ 
mentares com restrigoes caloricas, porque podem aumentar mais o descontrole. 

A base da orientagao nutricional deve ordenar e distribuir regularmente as refei¬ 
goes ao longo do dia. No comego, devem-se evitar os alimentos que desencadeiam o 
ataque ou binge (fenomeno de gatilho). Existe um risco elevado de que obesos com 
esse disturbio alimentar interrompam o tratamento e ganhem peso quando submeti- 
dos a dieta alimentar rigorosa. 

O valor calorico total nao deve ser inferior a 1.500 kcal (para evitar restrigao 
calorica que levaria a episodios de compulsao alimentar) e, em relagao aos macronu- 
trientes, as necessidades devem ser semelhantes as da populagao geral. Quanto as 
vitaminas e aos minerals, devem ser respeitadas as RDI, de acordo com o genero e 
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a idade do indivfduo. E importante que os caracteres ffsicos da alimentagao desses 
pacientes favoregam a saciedade, assim como o fracionamento em varias refeigoes ao 
dia. Eles devem aprender a fazer uma alimentagao saudavel. 1 

Elementos nutrologicos 

Estudos controlados e randomizados de suplementagao de zinco em mulheres com 
AN sugerem que a terapia com zinco aumenta a recuperagao devido ao ganho de 
peso e a melhora dos nfveis de ansiedade e depressao. 10-13 

Considerando-se as evidencias e a importancia da terapia nutrologica, a Diretriz 
da Abran, sobre a suplementagao com zinco no tratamento da AN recomenda, de 
forma preventiva, administragao de 15 mg de zinco elementar e, nos casos em que 
se demonstrar deficiencia por metodos bioqufmicos, a dose farmacologica deve ser 
maior, respeitando a duragao do tratamento e a relagao com o cobre. 

Um estudo realizado em pacientes com AN administrou 1 g/dia de E-EPA, jun- 
tamente com o tratamento medico-padrao, durante 3 meses. Apos esse tempo, tres 
pacientes tinham se recuperado e quatro tinham melhorado. As provas foram rando- 
mizadas para se obter melhor controle da eficacia do E-EPA. 14 Tambem foi consta- 
tado que pacientes com esse transtorno apresentam deficits de vitaminas, minerais e 
acidos graxos essenciais omega-3, recomendando-se sua utilizagao como suplemento 
nutrologico. 10,15 

Alem do zinco e dos acidos graxos essenciais, outros elementos nutrologicos, 
como acido folico, vitamina B12, ferro, selenio, magnesio e aminoacidos (triptofano, 
tirosina, fenilalanina e metionina), precisam de mais estudos envolvendo pacientes 
comTCA. Acredita-se que, se houver melhora dos elementos nutrologicos cerebrais, 
tambem pode ocorrer melhora da eficacia terapeutica antidepressiva e, possivelmente, 
de outros psicotropicos. 10 

Terapia farmacologica 

A terapia farmacologica, em geral, tern sido utilizada como coadjuvante do tratamen¬ 
to multidisciplinar. Os farmacos tambem sao utilizados com o objetivo de tratamento 
das complicagoes e comorbidades observadas. 

Na AN, muitos sintomas tendem a desaparecer quando o paciente volta a ter 
um peso normal. Os medicamentos psicotropicos nao devem ser utilizados como 
primeiro ou unico tratamento. Os antidepressivos usados na AN mostram resultados 
controversos e desanimadores. Os tricfclicos e a fluoxetina, um inibidor seletivo da 
recaptagao de serotonina (ISRS), podem beneficiar alguns pacientes, como na AN 
do tipo compulsao periodica/purgagao.Todavia, deve-se tomar cuidado ao prescrever 
medicamentos como antipsicoticos e antidepressivos tricfclicos, pois existe a pos- 
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sibilidade de efeitos colaterais e toxicidade em fungao da mudanga da composigao 
corporal pela desnutrigao presente nesse tipo de paciente. 

A terapeutica farmacologica e utilizada para o tratamento dos quadros associados, 
como transtorno de personalidade obsessivo-compulsiva, depressao e transtornos de 
ansiedade. No passado, a fluoxetina foi associada a melhor manutengao do peso, as- 
sim como de menores sintomas de depressao. Recentemente, porem, as expectativas 
em relagao a sua utilizagao apos a recuperagao do peso do paciente, na prevengao das 
recaidas e durante o ano seguinte a recuperagao do peso foram diminuidas a partir de 
um amplo e completo estudo que observou resultados negativos. 4 

Contudo, existem evidencias, segundo a APA (2006), de que a olanzapina, um 
antipsicotico de segunda geragao, pode promover o ganho de peso em adultos, assim 
como a melhora de outros sintomas associados. A ideia e que, ao se diminuirem 
as distorgoes cognitivas e os sintomas de ansiedade, a resistencia ao ganho de peso 
tambem diminua. No entanto, sao necessarios novos e melhores estudos para avaliar 
tambem os efeitos colaterais, como um potencial aumento do intervalo QT com risco 
de arritmia cardiaca. 8 Outros medicamentos uteis na sintomatologia digestiva sao os 
que estimulam o esvaziamento gastrico, como a metoclopramida e a domperidona. 1 

Na BN, os antidepressivos sao efetivos como parte do programa inicial de tra¬ 
tamento para a maioria dos pacientes. Varias classes de antidepressivos (triciclicos, 
ISRS, inibidores da MAO e trazodona) mostraram-se efetivas em reduzir os sin¬ 
tomas de compulsao alimentar e purgagoes, assim como em ajudar na prevengao 
das recaidas. Entretanto, os ISRS sao mais seguros, podendo ser especialmente uteis 
quando existem sintomas de depressao, ansiedade, obsessoes e certos sintomas de 
desordem impulsiva. A unica medicagao para BN aprovada pelo Food and Drug 
Administration (FDA) e a fluoxetina, sendo a mais estudada ate hoje e com dose 
efetiva maior que para depressao (60 mg/dia). A fluoxetina age nos sintomas da BN, 
como episodios de compulsao alimentar e nos comportamentos compensatorios, e 
na diminuigao da ansiedade e da depressao. Recomenda-se continuar o tratamento 
antidepressivo por um minimo de 9 meses e provavelmente por 1 ano na maioria dos 
pacientes com BN. 

Outros antidepressivos (ISRS), principalmente a sertralina, tambem sao usados 
quando a fluoxetina nao e eficaz ou bem tolerada. Na fase de manutengao, alguns es¬ 
tudos indicam que a fluoxetina reduz o risco de recaida. O topiramato tambem pode 
ser efetivo na redugao de sintomas bulimicos e purgagao, porem a seguranga dessa 
medicagao ainda necessita ser bem estabelecida nessa doenga. 

Nos pacientes com TCAP, sao utilizados os antidepressivos ISRS, como fluoxeti¬ 
na, fluvoxamina e sertralina, embora os resultados dos estudos, ate hoje, demonstrem 
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eficacia apenas nas primeiras semanas de tratamento. Eles promovem uma redugao 
na frequencia de compulsao alimentar sem ocorrer perda de peso significativa. E im- 
portante destacar tambem que nos estudos envolvendo farmacos no tratamento do 
TCAP foi achada uma resposta muito alta para o placebo (ao redor de 70%). 

O anticonvulsivante topiramato e uma boa opgao se estiver sendo tolerado, ja 
que apresenta varios efeitos colaterais, motivo pelo qual muitas vezes e necessario 
descontinuar o tratamento. E proposta a administragao do medicamento a noite, para 
diminuir os efeitos colaterais, sendo a dose utilizada de 25 mg/dia, a ser aumentada 
aos poucos cada semana, ate chegar a 200 mg ou mais, conforme a resposta. 

A sibutramina pode ser usada no TCAP em pacientes que nao respondem aos 
ISRS ou ao topiramato. Pode ser utilizada em dose unica de 10 a 15 mg/dia, igual 
a administrada a pacientes obesos sem TCAP, sempre se observando o aumento da 
frequencia cardfaca e a pressao arterial no tratamento prolongado, ja que a partir do 
terceiro mes o aumento da pressao arterial se acentua. 

Embora em alguns estudos a coadministragao de medicagao (orlistat ou topi¬ 
ramato) com psicoterapia tenha sido associada a maior perda significativa de peso 
do que somente com psicoterapia, o curto tempo de duragao dos estudos (12 a 24 
semanas), o alto abandono e a alta resposta ao placebo que se da nesse transtorno 
restringem as conclusoes para sua utilizagao. 4 

Em relagao as novas formas de tratamento para transtornos alimentares, uma re- 
cente revisao sistematica das intervengoes de autoajuda (manuais e computadorizadas) 
observou beneffcios em BN e TCAP, embora algumas duvidas ainda permanegam. 4 

Psicoterapia 

Anorexia nervosa 

A desnutrigao persistente do paciente com AN pode gerar sintomas psicologicos 
de natureza organica, de modo que muitos transtornos psicologicos podem ser 
consequencia de uma manifestagao de fome. Assim, ate que a boa nutrigao seja res- 
tabelecida, o paciente pode encontrar dificuldade para assimilar e processar novas 
informagoes da psicoterapia. Propoe-se que a abordagem psicoterapica seja indivi¬ 
dual e/ou em grupo, com participagao ativa da famflia desde o infcio do tratamento, 
incluindo uma combinagao de abordagens - tecnicas cognitivo-comportamentais 
(TCC),psicoeducacionais e psicodinamicas. Recomenda-se trabalhar com a tematica 
da distorgao da imagem corporal, a fim de se buscar desenvolver uma nova forma de 
aceitagao em relagao ao proprio corpo sem necessidade de descontrole e restrigao. 1 

Para adolescentes com AN, a terapia familiar de acordo com o metodo Maudsley 
e recomendada atualmente. 4 
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Bulimia nervosa 

A TCC e a intervengao que tem sido mais estudada e com maiores evidencias de 
eficacia na BN.Ela age no conjunto de crengas distorcidas e disfuncionais determi- 
nantes para o desenvolvimento e a manutengao dos transtornos alimentares. Apesar 
da boa aceitagao da TCC, a remissao dos episodios compulsivos alimentares e de 
purgagao no final do tratamento acontece em 30 a 40% dos casos. Ademais, a combi- 
nagao de TCC com antidepressivos (tricfclicos ou fluoxetina) nao apresentou novas 
evidencias de que isso aumente o efeito da TCC. 1,4 

Transtorno da compulsao alimentar periodica 

A TCC modificada, interpessoal e, mais recentemente, a terapia comportamental 
dialetica foram associadas a redugao da frequencia dos episodios de compulsao ali¬ 
mentar e abstinencia durante o tratamento ativo. No entanto, durante o perfodo de 
seguimento, os resultados decaem. De modo geral, as intervengoes psicologicas nao 
demonstram resultados clinicamente relevantes na perda do peso. 1 

PROGNOSTICO 

O curso da AN e prolongado e as recafdas durante o processo de recuperagao sao 
frequentes. Altas taxas de mortalidade, principalmente por suicfdio ou complicagao 
cardfaca, sao encontradas nos estudos. Elas sao estimadas em 5,6% por decada e che- 
gam a 20% quando sao avaliadas a longo prazo ou na AN tardia, de infcio em maiores 
de 50 anos de idade. 16 

O tratamento da AN realizado cedo e com mais fundamentos tem ajudado a 
diminuir a mortalidade. Contudo, o prognostico e variavel: apenas 50% dos pacien- 
tes se recuperam por completo, voltando a um peso e menstruagoes normais, 30% 
apresentam recuperagao parcial e 20% terao problemas por toda a vida com dietas 
irracionais e temores aos alimentos, apresentando 85% menos do peso esperado e 
amenorreia. Os criterios de recuperagao sao peso e habitos alimentares (que incluem 
as ideias de peso, forma e consumo de alimentos), menstruagao e ajuste das atividades 
sexuais, psicologicas e sociais. Entretanto, existe tambem a possibilidade de evolugao 
para BN em ate 30% dos pacientes restritivos. Ha consenso sobre o infcio precoce do 
tratamento ser um fator positivo para a recuperagao. 

Entre os casos de BN, 50% dos pacientes se recuperam totalmente em 2 a 4 anos do 
infcio do quadro. Contudo, 25% dos pacientes podem sofrer de BN ate apos mais de 10 
anos, indicando alto fndice de cronificagao, apesar do tratamento. Pacientes com quadro 
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de BN podem evoluir para outro transtorno alimentar, sendo mais frequente TCAP. As 
taxas de mortalidade sao menores que na AN, porem podem estar subestimadas. 

Na BN e no TCAP existem poucos estudos de longa duragao. 

COMPORTAMENTOS ALIMENTARES DE RISCO 

Sao de suma importancia o conhecimento, o estudo e a discussao sobre os novos 
comportamentos alimentares de risco (ortorexia nervosa, drunkorexia, pregorexia) 
que foram abordados nos ultimos congressos e cursos realizados pela Abran. 

A ortorexia nervosa (ON) e uma obsessao por comer saudavel que limita a variedade 
de alimentos pela exclusao de certos grupos (carne, laticinios, gorduras, carboidratos) 
sem a substituigao adequada. As pessoas com esse transtorno podem apresentar caren- 
cias nutricionais de micronutrientes (vitaminas e minerais), como anemia por deficit 
de ferro, osteoporose por falta de calcio e hipovitaminose pelo deficit da vitamina B12. 
Com o tempo, essa condigao tambem afeta a qualidade de vida da pessoa, com prejufzo 
da sociabilidade, alem de poder, inclusive, levar pessoas vulneraveis a desenvolverem um 
TCA. Existe uma superposigao entre AN, BN e ON. Na pratica clfnica, e com algumas 
pacientes que tiveram diagnostico de AN ou BN no passado, e possfvel observar a pas- 
sagem para um quadro com caracterfsticas ortorexicas antes de sua recuperagao. 1 

A drunkorexia refere-se a associagao de uma alimentagao inadequada e restritiva 
ao consumo exagerado de bebida alcoolica, frequentemente substituindo as refeigoes 
pela bebida alcoolica ou utilizando-a como anorexfgeno. As pessoas com esse trans¬ 
torno (em geral mulheres jovens) apresentam graves deficiencias nutricionais decor- 
rentes do alcool (deficiencia de vitaminas Bl, B2, B3, B6, B12, C, A, D e acido folico, 
de ferro, de zinco e de magnessio, entre outras) e podem, ainda, apresentar todas as 
complicagoes da AN ou da BN quando esses TCA ja estiverem presentes. 1,19 

A pregorexia refere-se a moda das mulheres muito magras que evitam o aumento 
adequado de peso e se exercitam demais na gravidez. Isso traz serios prejufzos para 
sua saude e tambem do bebe, podendo, inclusive, levar pessoas vulneraveis a um TCA, 
como tambem a morte perinatal e malformagoes fetais. E importante mencionar que 
a fertilidade e a maternidade da mulher com AN estao reduzidas. 

Recem-nascidos de baixo peso sao menores em maes com AN e maiores naque- 
las com BN. O aborto e frequentemente maior nas mulheres com BN e problemas 
perinatais e dificuldades na alimentagao reduzindo o crescimento da crianga tambem 
tern sido descritos. Deve-se avaliar a infertilidade das mulheres com TA e, quando 
estas estiverem gravidas, um tratamento adequado deve ser oferecido para otimizar o 
cuidado da descendencia. 1,4 
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CONCLUSAO 

Conclui-se que o diagnostico e o tratamento dos TCA sao complexos e exigem uma 
abordagem integral com enfoque interdisciplinar. O nutrologo tambem deve conse- 
guir identificar as condutas de risco e promover a mudanga de comportamento por 
meio da educagao de padroes saudaveis de alimentagao e metodos adequados para a 
estabilizagao do peso. Pesquisas futuras sobre a ligagao entre nutrientes e TCA escla- 
recerao de modo eficiente esse vinculo, para que a suplementagao possa ser feita de 
maneira completa e segura. 
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Aspectos nutrologicos na 
pancreatite cronica 


Joao Damasceno Porto 
Durval Ribas Filho 


INTRODUgAO 

No Brasil e no mundo ocidental, a principal associac^ao de pancreatite cronica e 
com o alcoolismo. Em alguns pafses da Asia e da Africa, a pancreatite esta associa- 
da a desnutr^ao proteico-calorica. No primeiro caso, e denominada pancreatite 
cronica calcificante; no segundo, pancreatite tropical ou pancreatite nutricional, 
embora ambas apresentem calcifica 9 oes em suas fases tardias, de acordo com a 
classifica 9 ao de Marseille/Roma. 

A pancreatite cronica e uma doen 9 a inflamatoria irreversfvel, que provoca 
substitu^ao do parenquima normal por fibrose e forma 9 ao de calculos no interior 
dos canais pancreaticos. Evolui, inexoravelmente, para insuficiencia pancreatica 
exocrina (ma absor 9 ao) e endocrina (diabete). O aspecto nutrologico dessa doen 9 a 
envolve tanto sua genese (alcoolismo e desnutr^ao) quanto seu tratamento (insu¬ 
ficiencia endocrina e exocrina). 1 ' 6 

CLASSIFICAgAO E ETIOLOGIA 

A associa 9 ao entre pancreatite e alcool foi estabelecida em 1878. Mais tarde, pan¬ 
creatite aguda e pancreatite cronica foram tidas como uma mesma doen 9 a em 
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estagios evolutivos diferentes, conforme Comfort. 7 Em 1963, em um simposio reali- 
zado em Marselha, Franga, o grupo liderado por Henri Sarles demonstrou tratar-se 
de nosologias distintas, quando ele e seu grupo associaram, definitivamente, a pan- 
creatite cronica ao alcoolismo. Nesse simposio, ficou estabelecido que as pancreatites 
seriam classificadas em: 

■ pancreatite aguda; 

■ pancreatite aguda recidivante; 

■ pancreatite cronica; 

■ pancreatite cronica recidivante. 

Esses estudiosos constataram que nao se tratava de uma mesma doenga em esta¬ 
gios diferentes, pois apresentavam etiopatogenias diferentes. 8 Em um novo simposio, 
realizado em 1988, em Roma, as pancreatites foram classificadas em: 

■ pancreatite aguda; 

■ pancreatite cronica calcificante; 

■ pancreatite cronica inflamatoria; 

■ pancreatite cronica hereditaria; 

■ pancreatite cronica obstrutiva. 

Essa classificagao ficou conhecida como Classificagao de Marseille/Roma. 5 
A pancreatite cronica autoimune e uma entidade recente. Caracteriza-se por au- 
mento difuso do pancreas com areas de estenoses e irregularidades do canal pan- 
creatico principal. Os nfveis de gamaglobulina estao aumentados e ha presenga de 
autoanticorpos. Esta associada a outras doengas autoimunes, como colangite escle- 
rosante primaria, cirrose biliar primaria e sfndrome de Sjogren. Do ponto de vista 
imunologico, apresenta altos nfveis de IgG4. Muitos casos anteriormente taxados 
como pancreatite idiopatica eram, na verdade, pancreatite autoimune. 9,10 

As diversas causas de pancreatite cronica estao listadas no Quadro 1. O que ha de 
comum entre elas e o fato de todas evolufrem para a insuficiencia pancreatica. 
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Quadro 1 Causas de pancreatite cronica 


Causas 

Alcoolismo 

Calculos biliares 

Cirurgia abdominal 

Tabagismo 

Fibrose cistica 

Colangiopancreatografia retrogada endoscopica 

Historia familiar de pancreatite 

Hipercalcemia 

Altos niveis do paratormonio 

Hipertrigliceridemia 

Infecgao 

Neoplasia pancreatica 


EPIDEMIOLOGIA 

A pancreatite cronica associada ao alcoolismo e mais frequente no sexo masculino 
que no feminino, a proporgao de 9:1. 11 A prevalencia da doenga no Brasil e seme- 
lhante as prevalences encontradas na Franga, nos Estados Unidos e na regiao tropical 
da Asia e da Africa, ou seja, 3 a 4 casos a cada 100.000 habitantes por ano. 1,2,4,5,12 No 
Estado de Kerala, na India, onde a pancreatite cronica tropical e a mais frequente, a 
prevalencia e de 50 casos a cada 100.000 habitantes por ano. 13 Nas pancreatites asso- 
ciadas ao alcoolismo, o consumo medio de ingestao, no Brasil, varia de 220 a 396 g de 
etanol/dia, com duragao media de ingestao de 18 anos. 1 " 3 Esses valores sao superiores 
aos encontrados na Franga e na America do Norte. 13,14 

FISIOPATOLOGIA 

Existem varias teorias para explicar a patogenese da pancreatite cronica, assim como 
varias formas de pancreatite cronica, e, possivelmente, todas elas estao corretas, ou 
seja, sao complementares. Na pancreatite cronica associada ao alcool, a teoria de H. 
Sarles propoe que o alcool causa uma hipersecregao de proteina pela celula acinar, 
sem aumento de agua ou bicarbonato. Isso provoca maior viscosidade do suco pan- 
creatico, fazendo com que essas proteinas se precipitem, com a consequente formagao 
de rolhas proteicas. Essas rolhas provocam obstrugoes dos canais pancreaticos, res- 
ponsaveis pela dor que surge no inicio da doenga. As rolhas se calcificam em razao 
da precipitagao de carbonato de calcio. A estase do suco pancreatico provoca um 
processo inflamatorio com posterior fibrose do parenquima pericanalicular e acinar 
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com perda da fungao exocrina. Com a progressao dessa fibrose ocupando nao so o 
parenquima secretor exocrino, mas tambem as ilhotas de Langerhans, ha perda da 
fungao endocrina. Dessa forma, ocorre uma insuficiencia pancreatica caracterizada 
por esteatorreia e diabete melito. 

A pancreatite cronica nutricional tern a mesma explicagao fisiopatologica. Ja a 
pancreatite obstrutiva e causada pela interrupgao do fluxo do suco pancreatico por tu- 
mores, cistos, estenose do canal pancreatico pos-traumatico e pelo pancreas divisum , 
que e uma malformagao do pancreas causada pela nao fusao do pancreas dorsal com o 
ventral. A estase do suco leva a um processo inflamatorio, culminando com fibrose. A 
calcificagao nao ocorre na pancreatite obstrutiva. 

Outras teorias fisiopatologicas nao serao abordadas neste capftulo, por nao serem 
entendidas como objeto do estudo em pauta. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da pancreatite cronica associada ao alcool e feito pela clfnica, pela epi- 
demiologia, pelos exames de imagem e pelos exames laboratoriais. A historia de dor 
no andar superior do abdome com irradiagao para o dorso, geralmente apos ingestao 
de bebida alcoolica ou refeigao copiosa, indica, obrigatoriamente, a suspeita de dor 
pancreatica. 

A associagao dessa dor com dados epidemiologicos, como sexo masculino, idade 
acima dos 30 anos e ingestao de mais de 50 g de alcool/dia por um perfodo igual ou 
superior 10 anos, aproxima o diagnostico de pancreatite cronica insipiente. Em um 
perfodo mais tardio, outros sinais e sintomas surgirao, como diarreia cronica com 
esteatorreia e/ou intolerancia a glicose ou mesmo diabete melito e perda de peso. 

Exames laboratoriais 

Os exames laboratoriais pouco contribuem para o diagnostico da pancreatite cronica, 
exceto nas crises agudas que acostumam surgir, sobretudo nas fases iniciais da doenga. 
O hemograma pode demonstrar anemia ferropriva nos estagios tardios ou uma leuco- 
citose com desvio para a esquerda nas crises de agudizagao. A amilasemia pode aumen- 
tar nas crises agudas ou estar baixa nas fases tardias, mas, de modo geral, encontra-se 
dentro da faixa de normalidade. O mesmo pode acontecer com a lipasemia. 

A protefna total pode estar baixa na desnutrigao causada pela pancreatite cronica, 
assim como a albumina. As globulinas estao aumentadas nas pancreatites cronicas 
autoimunes, especialmente a IgG4, que se encontra bastante aumentada. Outros exa¬ 
mes que podem estar alterados sao a bilirrubina direta, a gama glutamiltranspetidase 
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(GGT), as transaminases e a fosfatase alcalina. A prova de fungao pancreatica como 
teste da secretina/pancreozimina ainda e o padrao de referenda no diagnostico dessa 
doenga, embora nao seja realizado rotineiramente, mas apenas em algumas institui- 
goes de pesquisa. Esse teste consiste em, apos a colocagao de uma sonda com duplo 
canal - um para colher a secregao gastrica que e desprezada e outro para colher a 
secregao pancreatica realizar analise da dosagem das enzimas pancreaticas: lipase, 
amilase, tripsina e quimiotripsina e dosagem do bicarbonato. Na pancreatite cronica, 
pode-se encontrar uma queda dessas substancias, mas, na fase inicial da doenga, o 
primeiro que cai em concentragao e o bicarbonato, por ser produzido nos dutos aci- 
nais do pancreas. 5 

Outro exame laboratorial importante e a dosagem da gordura nas fezes. Essa 
dosagem pode ser qualitativa, que consiste na coloragao das fezes com o Sudan III, 
ou quantitativa, feita pelo metodo de Van der Kamer, o qual consiste na dosagem da 
gordura em amostra de fezes colhidas durante 72 horas. Essa dosagem e mais util 
para o tratamento do que para o diagnostico, pois determina a quantidade de pan- 
creatina a ser prescrita. 

Exames de imagem 

Os exames de imagem sao fundamentais para o diagnostico da pancretaite cronica, 
embora nem todos sejam sempre acessfveis. A radiografia simples do abdome e su- 
ficiente para o diagnostico da pancretatite cronica calcificante, quando a pancreatite 
cronica ja se encontra calcificada. A ultrassonografia e um exame relativamente bara- 
to, em comparagao a outros metodos como a tomografia computadorizada (TC) e a 
ressonancia nuclear magnetica (RNM), e deve ser solicitada na suspeita diagnostica 
da pancreatite cronica. Ela pode mostrar, nos estagios iniciais, aumento difuso da 
glandula, presenga de pseudocistos, areas de necrose parenquimatosa. Nas formas 
tardias da doenga, pode mostrar calcificagoes e dilatagoes dos canais pancreaticos. 

ATC pouco acrescenta ao exame ultrassonografico, porem e mais precisa. A RNM 
e, principalmente, a colangiopancreatografia por ressonancia magnetica sao dois exa¬ 
mes que se complementam e que revolucionaram o diagnostico da pancreatite cronica. 
A RNM pode mostrar as alteragoes do parenquima, como aumento e/ou heterogeni- 
cidade, assim como calcificagoes. A colangiopancreatografia por RNM pode substituir 
a colangiopancreatografia retrogada endoscopica (CPRE) no tocante ao diagnostico. 
A CPRE continua sendo importante nos raros casos em que o tratamento endosco- 
pico se impoe, como no da papilotomia e na retirada de calcificagoes do interior do 
canal pancreatico. 
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CONDUTA NUTROLOGICA 

A pancreatite cronica e uma doenga que cursa com pelo menos duas etapas. A fase 
inicial e caracterizada por dor, geralmente desencadeada pela ingestao de bebida al¬ 
coolica e pelas refeigoes copiosas. Nessa fase, pode ocorrer perda de peso, decorrente 
da fobia desencadeada por associagao comer/doer. A segunda fase e a fase tardia, 
quando mais de 90% da glandula se encontra destrufda. Nessa fase, predominam a 
diarreia cronica (esteatorreia) e a insuficiencia endocrina (diabete melito). 

Na fase inicial, que pode durar varios anos, e importante a abstinencia alcoolica. 
O fracionamento das refeigoes e uma medida importante para evitar a dor. De acordo 
com H. Sarles, a pancreatite cronica calcificante esta associada ao alcoolismo e ao teor 
de proteina ingerida, havendo uma relagao linear entre o surgimento da pancreatite 
cronica calcificante e o teor de proteina nas refeigoes. 5 Portanto, as protefnas devem 
ser diminufdas em relagao ao fornecimento total de calorias e devem ficar entre 10 e 
15% das calorias. 

Por se tratar de uma doenga altamente catabolica, o paciente com pancreatite 
cronica deve ter suas necessidades caloricas calculadas pela formula de Harris & Be¬ 
nedict, multiplicada pelo fator 1,2 ou 1,3, ou, de forma mais pratica, 35 kcal/kg/dia. A 
quantidade de macronutrientes, por sua vez, deve obedecer aos seguintes calculos: 

■ protefnas: 10al5%oude 1 a 1,5 g/kg/dia; 

■ lipfdios: 15 a 30%; 

■ carboidratos: 55 a 65%. 

Esses valores servem para a fase inicial; na fase tardia, quandoja esta instalado um 
quadro de insuficiencia glandular com esteatorreia e/ou diabete, os pacientes devem 
ter um tratamento nutrologico voltado para essas complicagoes. Na presenga de dia¬ 
bete, os pacientes fazem, com muita frequencia, quadros de hipoglicemias alternados 
por hiperglicemias, pois ocorre uma diminuigao tanto da insulina quanto do gluca¬ 
gon, para o que contribui para a ma absorgao. Deve-se estar atento para tais situagoes, 
que nem sempre sao de facil controle, pois nao ha uma regra para todos os casos. O 
tratamento nutrologico deve ser individualizado. 

O paciente perde peso, no infcio, pela aversao aos alimentos, porque eles pro- 
vocam dor; na fase tardia, devido a diarreia cronica (ma digestao e ma absorgao dos 
nutrientes) e a associagao ao diabete, quando a insuficiencia endocrina esta presente. 

Levando em conta que a ingestao de bebida alcoolica e a principal causa de pan¬ 
creatite cronica calcificante, a abstinencia alcoolica e imperativa. Alem disso, o alcool 
inibe o apetite por agao toxica e, por ser altamente calorico, induz a ingestao de me¬ 
nos alimentos saudaveis. 15 Quando o diagnostico e feito precocemente, o paciente 
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pode ter um aporte nutroterapico perto do normal por muitos anos, desde que sem 
ingestao de bebida alcoolica. Quando a insuficiencia pancreatica esta instalada ou se 
a ingestao alimentar e baixa, uma suplementagao proteica pode ser necessaria com 
protefna ou com peptfdios (Figura l). 16 

A deficiencia dos micronutrientes na pancreatite cronica pode ocorre mesmo que o 
paciente tenha uma ingestao aparentemente normal. 12 Entre os micronutrientes, as defi- 
ciencias mais notaveis sao as das vitaminas lipossoluveis, como as vitaminas A, D, E e K. 
Suas deficiencias estao associadas a ma absorgao dos lipidios. 17,18 Alem dessas, frequen- 
temente ocorre deficiencia da vitamina B12. A suplementagao desses micronutrientes 
tern de ser acrescentada no piano alimentar dos portadores da pancreatite cronica. 



Figura 1 Algoritmo para condugao nutrologica na pancreatite cronica. 
IMC: indice de massa corporal; BIA: bioimpedancia. 
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A terapia nutrologica enteral (TNE) pode ser instituida quando o paciente nao 
consegue ingerir quantidade suficiente de calorias e quando perde peso, apesar de a 
ingestao ser aparentemente suficiente, bem como na presenga de complicagao aguda 
ou em pre-operatorio. 12 A terapia nutrologica parenteral (TNP) pode ser utilizada 
nas mesmas situagoes e quando a TNE nao for viavel. 
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INTRODUgAO 

A prevalencia da doen 9 a pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) esta aumentando 
com o envelhecimento da sociedade 1 , sendo o tabagismo e a idade avan^ada fa- 
tores de risco para sua ocorrencia. 2 Alem de piorar a qualidade de vida, a DPOC 
impoe custos medicos elevados na economia 3,4 , de modo que, sua preven^ao e de 
extrema importancia. 

DOEN^A PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA E ESTADO NUTROLOGICO 

A DPOC e reconhecida atualmente como uma doen^a sistemica caracterizada por 
anormalidades nutrologicas que levam a perda de peso. 5 Aproximadamente 50% 
dos pacientes com DPOC grave e 10 a 15% com DPOC moderada apresentam 
perda de peso, possivelmente em decorrencia de um estado de hipermetabolismo. 6 

A DPOC nao e considerada uma doen^a com manifesta 9 oes pulmonares ape- 
nas, mas com manifesta 9 oes extrapulmonares, os chamados efeitos sistemicos do 
DPOC, como: 5 

■ ativa 9 ao das celulas inflamatorias (neutrofilos/linfocitos); 

■ aumento dos niveis plasmaticos de citocinas e proteinas de fase aguda; 

■ aumento do gasto energetico de repouso; 
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■ alteragoes na composigao corporal; 

■ alteragao no metabolismo aminoacidos; 

■ limitagao de exercicio. 

Estudos documentaram que pacientes com enfisema pulmonar apresentam queda 
na sintese de proteina muscular e um alto turnover proteico no estado pos-absortivo. 7,8 
Estudos posteriores tambem evidenciaram que a perda de peso nesses pacientes esta 
relacionada a um estado inflamatorio associado a hipoxia e a liberagao de citocinas. 9 ' 12 

A diminuigao do peso corporal, do indice de massa corporal (IMC) e da massa livre 
de gordura tern sido associadas a maior mortalidade em pacientes com DPOC. 13,14 

As alteragoes nutricionais sao atribuidas ao aumento da taxa metabolica basal, 
que parece ser explicado por tres fatores principals: 

■ drogas utilizadas no tratamento, como beta-2-agonistas; 15 

■ inflamagao sistemica evidenciada pela relagao direta entre o aumento de citocinas 
pro-inflamatorias e as alteragoes metabolicas; 16 

■ hipoxia tecidual. 17 

Tambem se evidenciou aumento da atividade da citocromo-oxidase, enzima mi- 
tocondrial que consome oxigenio. 18 

A anorexia e a diminuigao da ingestao alimentar sao mais fatores contribuintes 
para a perda de peso nos pacientes dom DPOC. 19,20 Essas alteragoes sao mais mar- 
cantes durante os quadros de exacerbagao da doenga e podem estar relacionadas a 
dificuldade em mastigar e deglutir secundarias as alteragoes respiratorias. Alem disso, 
a propria hipoxia pode ser responsavel pela perda de apetite relacionada as agoes 
neuro-hormonais da leptina e das citocinas. 21 ' 23 

TERAPIA NUTROLOGICA 

Os objetivos da terapia nutrologica em pacientes com DPOC sao: 

■ oferta calorica adequada que fornega o gasto energetico de repouso e evite a perda 
de peso; 

■ realizagao de pequenas e frequentes refeigoes com alimentos com alta densidade 
energetica; 

■ descanso antes das refeigoes; 

■ uso de suplemento multivitammico diario. 
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A maioria dos pacientes pode apresentar aumento do peso corporal com o uso 
de suplementos nutricionais. A ausencia de resposta a terapia nutrologica tem sido 
associada ao envelhecimento, a anorexia e a uma elevada resposta inflamatoria siste- 
mica. Em pacientes com doenga pulmonar moderada ou avangada, pode ser usado 
qualquer tipo de suplemento comercial. Para pacientes com doenga avangada, devem 
ser adotados suplementos com maior proporgao de gordura em relagao a proporgao 
de hidratos de carbono, pois a produgao de dioxido de carbono e menor. 

Para os pacientes com perda de peso ou anorexia, recomenda-se a prescrigao de 
acetato de megestrol (800 mg, 1 vez/dia). O beneficio de seu uso foi demonstrado em 
um estudo randomizado, controlado, realizado com 128 pacientes com DOPC com 
perda de peso (menos de 95% do peso ideal). O tratamento com acetato de megestrol 
foi associado a ganho de peso e aumento de apetite. No entanto, nao foram obser- 
vadas alteragoes na fungao da musculatura respiratoria ou tolerancia ao exercicio. O 
esteroide anabolico oxandrolona tambem tem levado ao ganho de peso em pacientes 
com DPOC e perda de peso. 24 

Diante do conhecimento de que a deplegao de massa magra em pacientes com 
DPOC, mesmo nos pacientes com peso estavel, esta relacionada ao pior prognostico, 
a recuperagao de massa magra e um alvo terapeutico importante. A terapia nutro¬ 
logica pode nao apenas ser aplicada na manutengao do peso corporal, mas tambem 
contribuir para a indugao do anabolismo muscular em combinagao com exercicio e 
intervengao farmacologica. 25 

Os suplementos nutricionais via oral e a nutroterapia enteral podem ser prescri- 
tos com o objetivo de complementar as necessidades caloricas ou mesmo suplemen- 
tar proteinas. No caso do suplemento via oral, recomenda-se a ingestao de pequenos 
volumes varias vezes ao dia, para evitar dispneia pos-prandial e melhorar a adesao a 
terapia. 26 
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INSUFICIENCIA CARDIACA 

A insuficiencia cardiaca (IC) e uma sindrome que tem aumentado em incidencia 
e prevalencia e vem apresentando alta mortalidade nas formas avan^adas. 1 A mor- 
talidade por ano pode chegar a 50% em pacientes com classe funcional IV da New 
York Heart Association (NYHA). 

Fisiopatologia 

A queda da func^ao cardiaca leva ao estimulo de mecanismos adaptativos que pro- 
curam corrigir a disfun^ao ventricular. 2 Nos pequenos danos miocardicos, esses 
mecanismos conseguem melhorar a fun^ao e, muitas vezes, normaliza-la. Nos 
comprometimentos mais graves, porem, sao insuficientes e sua continua estimu- 
la^ao pode provocar um circulo vicioso capaz de levar a futura deteriora^ao da 
fun^ao cardiaca. 

O mecanismo de Frank-Starling,geralmente, e um dos primeiros a ser estimu- 
lado e melhora a fun^ao cardiaca. Nas lesoes maiores, nao e suficiente e a continua 
dilata 9 ao cardiaca advinda delas se torna um mecanismo desadaptativo. Varios 
estudos mostram que a continua dilata^ao (remodelac^ao ventricular) e deleteria e 
que quanto maior for a dilatac^ao ventricular pior sera o prognostico do paciente. 3 ' 5 
A estimula 9 ao simpatica e neuro-humoral tambem pode ser adaptativa no inicio 
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dos quadros, mas sua perpetuagao ou maior intensidade e deleteria para o coragao. Na 
fase inicial da estimulagao simpatica e neuro-humoral, aumentam principalmente os 
niveis de neuro-hormonios com efeito vasodilatador, como o fator atrial natriuretico, 
que induz a vasodilatagao arterial e, consequente, melhora da fungao cardiaca. Nos 
casos de dano cardiaco de pequena monta, esta estimulagao e suficiente para nor- 
malizagao da fungao cardiaca. Nos danos mais extensos, a maior estimulagao neuro- 
-humoral se faz com predominio dos neuro-hormonios com efeito vasoconstritor, 
que induzem aumento da resistencia e piora da fungao cardiaca, levando o coragao 
a um circulo vicioso de agravamento progressive. 6,7 Nas formas avangadas, quanto 
maiores forem os niveis de noradrenalina, adrenalina, renina e arginina-vasopressina, 
pior sera a evolugao e maior sera a mortalidade. 

Alguns medicamentos, mas nao todos, podem melhorar a historia natural da IC. 
Drogas que modulem essa estimulagao neuro-humoral aumentada sao aquelas que 
influenciam positivamente a evolugao da doenga. 3,4 

A hipertrofia miocardica e outro mecanismo adaptativo importante para a com- 
pensagao do coragao. E comum pensar em hipertrofia considerando que ela ocorreria 
por aumento de miocitos e consequente melhora do desempenho cardiaco. Entretan- 
to, na IC, a hipertrofia ocorre por aumento dos niveis de neuro-hormonios, estimulo 
este que, alem da hipertrofia de miocitos, induz proliferagao do intersticio e provoca 
aumento da fibrose, acarretando efeitos deleterios ao coragao. 8 

Recentemente, novas alteragoes estao sendo descritas nos portadores de IC e 
podem influenciar sua evolugao. Volpe et al. 9 observaram aumento nos niveis de eri- 
tropoetina em relagao ao agravamento da classe funcional, podendo esse achado ser 
responsavel pela elevagao do hematocrito nos casos mais avangados de IC. Outra 
alteragao referida e a elevagao de citoquinas, com o achado de niveis maiores do 
fator de necrose tumoral, de interleucina-6 (IL-6) e de endotelinas nas formas mais 
avangadas da doenga. 10 Essas alteragoes podem resultar em caquexia, apresentada nos 
casos mais graves de IC. 

Contudo, alteragoes hemodinamicas tambem sao descritas na obesidade e podem 
ocorrer alteragoes na estrutura e fungao do ventriculo, com evolugao para IC. 12-15 Es¬ 
sas alteragoes sao mais pronunciadas em obesos graves, com indice de massa corporal 
(IMC) maior que 40 kg/m 2 . 12,13 O risco de IC associada a obesidade grave (cardio- 
miopatia da obesidade) comega a aumentar de forma abrupta apos dez anos. 12,15 A 
maioria dos pacientes tern insuficiencia diastolica, mas alguns manifestam disfungao 
sistolica e diastolica. 12,13 Muitas das manifestagoes clinicas e alteragoes na estrutura e 
fungao cardiaca sao reversiveis com a perda de peso. Ainda nao se sabe se a obesidade 
leva a alteragoes intrinsecas no miocardio. 1,11,12 
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Terapia nutrologica 

A IC grave pode cursar com perda de peso, sendo o quadro clinico conhecido como 
caquexia cardiaca. Esse termo data de 2300, da escola de medicina de Hipocrates, em 
torno de 460 a 370 a.C. 16 

Clinicamente, o paciente desenvolve atrofia, fraqueza e fadiga muscular, perda de 
tecido gorduroso e diminuigao da massa ossea. 17 Do ponto de vista fisiopatologico, 
contribuem para o desenvolvimento desse quadro alteragoes neuroendocrinas e me- 
tabolicas. Ocorre aumento do fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) que e uma 
das citocinas-chave no desenvolvimento do catabolismo, juntamente com IL-1, IL-6 
e interferon-gama. 18-20 Essas citocinas sao produzidas pelos monocitos, pelos macro- 
fagos e pelas celulas endoteliais. Particularmente, o miocardio tern sido evidenciado 
como produtor dessas citocinas, sendo a produgao desencadeada por estresse cronico 
repetido. 21,22 No que diz respeito as anormalidades neuroendocrinas, foi observado, 
em pacientes com caquexia cardiaca, aumento dos nfveis sericos de norepinefrina, 
epinefrina, aldosterona e cortisol. Essas alteragoes podem estar relacionadas ao au¬ 
mento da atividade simpatica. 23-25 

A detecgao da caquexia cardiaca em pacientes com insuficiencia cardiaca cronica 
(ICC) significa que o paciente tern 50% menos de chance de sobrevida em 18 meses. 
Isso se deve, sobretudo, ao fato nao existir terapia nutrologica especffica para o pacien¬ 
te caquetico com ICC. Portanto, a historia cuidadosa de evolugao de peso na ausencia 
de edema e de extrema importancia na avaliagao nutrologica. E tambem fundamental 
documentar as alteragoes de peso durante as internagoes quando da alta hospitalar. 

O aumento da prevalencia de sobrepeso e obesidade tambem tern sido notado na 
populagao com ICC. Uma metanalise recente mostrou que pacientes obesos com ICC 
apresentavam menor taxa de mortalidade e menores taxas de hospitalizagao quando 
comparados a pacientes com IMC dentro da faixa de normalidade. Esse fenomeno 
e conhecido como o paradoxo da obesidade. 26 A obesidade e sinal de ausencia de um 
catabolismo significativo, por a razoes ainda nao esclarecidas. Recomenda-se, portanto, 
se o IMC for maior que 40 kg/m 2 , que a perda de peso seja estimulada em indivfduos 
com ICC. Se o IMC for menor que 30 kg/m 2 , a perda de peso nao deve ser recomen- 
dada. No entanto, e importante monitorizar rigorosamente perda de apetite, perda de 
peso involuntaria e perda de massa muscular. A justificativa para essa conduta baseia-se 
no fato de a perda de peso ser uma variavel independente que prediz a mortalidade em 
pacientes com ICC, assim como em pacientes com cancer, doenga pulmonar obstrutiva 
cronica ou insuficiencia renal cronica. 27 No entanto, estudos ainda sao necessarios para 
esclarecer qual e a melhor faixa de IMC para esses pacientes. 
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NUTRIENTES E SUBSTANCIAS NUTROLOGICAMENTE ASSOCIADAS A ICC 
Sodio 

Na ausencia de evidencias de estudos clinicos bem delineados em pacientes com 
ICC, recomenda-se a ingestao de, no maximo, 2,3 g/dia de sodio. E importante lem- 
brar que o conteudo de sodio do cloreto de sodio (sal de cozinha) e de aproximada- 
mente 36%. Ressalta-se, ainda, que as recomendagoes da ingestao de sodio devem ser 
individualizadas, de acordo com a gravidade da ICC, os medicamentos em uso e a 
condigao atual do paciente. 28 

Agua 

A Sociedade Europeia de Cardiologia recomenda que a ingestao de fluidos seja res- 
trita a 1,5 a 2 L/dia para pacientes com sintomas graves e hiponatremia, pois nesses 
pacientes a ativagao neuro-hormonal limita a habilidade do organismo de excretar o 
sodio ingerido e a agua. Essa restrigao pode minimizar o risco de episodios conges- 
tivos agudos. 29 

Alcool 

A recomendagao atual limita a ingestao de no maximo duas tagas de vinho tinto para 
homens e uma para mulheres por dia. 30 Pacientes com miocardiopatia alcoolica nao 
devem ingerir alcool. 

Outro aspecto importante relaciona-se a alimentos com provavel agao inflamato- 
ria, como agucares simples e gorduras saturadas. Alimentos que teriam agao oposta, 
ou seja, anti-inflamatoria, como peixes, azeite de oliva, castanhas, amendoas, nozes- 
-pecas, avelas, frutas e vegetais, alho, gengibre, etc. poderiam ser uteis a esses pacien¬ 
tes, porem mais estudos sao necessarios antes que eles sejam recomendados. 31 

Nos casos em que o paciente apresenta perda de peso ou ingestao insuficiente, a 
terapia nutrologica enteral pode ser prescrita com o intuito de reduzir ou minimizar 
a perda de peso. 32,33 
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INTRODUgAO 

A insuficiencia renal aguda (IRA) e definida classicamente como perda abrupta 
de fun^ao dos rins, com acumulo de ureia e outros resfduos nitrogenados e dese- 
quilfbrio do volume extracelular e eletrolftico. 1 Atualmente, a Acute Kidney Injury 
Network (AKIN) propos os seguintes criterios diagnosticos para IRA: aumento 
abrupto (no prazo de 48 horas) na concentrac^ao de creatinina serica maior ou igual 
a 0,3 mg/dL (26,4 mmol/L) da linha de base, aumento percentual na concentra^ao 
serica de creatinina maior ou igual a 50% ou oliguria inferior a 0,5 mL/kg/hora 
por mais de 6 horas. 2 

A insuficiencia renal cronica (IRC) e definida pela evidencia de anormalidades 
estruturais ou funcionais do rim (urinalise anormal, estudos de imagem ou histo- 
logia) que persistem por pelo menos 3 meses, com ou sem diminui^ao da taxa de 
filtra^ao glomerular (reduzida quando inferior a 60 mL/min por 1,73 m 2 ) ou pela 
diminui^ao da taxa de filtra^ao glomerular, com ou sem evidencia de dano renal. 3 

Ambas as condi^oes cursam com desarranjo metabolico importante e, conse- 
quentemente, com disturbios nutrologicos diversos, como desnutri^ao, alem de disli- 
pidemias e aterosclerose. Nos pacientes cronicos, esse fato eleva muito a morbimor- 
talidade cardiovascular. 4 Aumento da incidencia de infec 9 oes tambem e relatado. 5 
Em razao da estreita rela^ao com as varias afec 9 oes sofridas, e mandatorio que esse 
paciente seja seguido conjuntamente por medico especialista em nutrologia. 
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Neste capitulo, serao abordadas condutas referentes a atuagao do nutrologo dian- 
te do paciente portador de IRA e IRC, com base na evidencia cientifica atual. 

FISIOPATOLOGIA 

O catabolismo proteico e marcado na IRA. O metabolismo de varios aminoacidos e 
anormal, sendo que varios aminoacidos nao essenciais (tirosina) se tornam condicio- 
nalmente essenciais. Existem alteragoes nos pools intra e extracelulares, bem como na 
utilizagao de aminoacidos infundidos. E comum haver hiperglicemia, causada tanto 
pela resistencia periferica a insulina como pela ativagao hepatica de gliconeogenese. 6 
Alteragoes no metabolismo lipidico sao caracterizadas por hipertrigliceridemia decor- 
rente de uma inibigao da lipolise e de redugao do clearance de lipidios administrados. 
Ocorrem, ainda, esgotamento de antioxidantes, indugao de um estado pro-inflama- 
torio e prejuizo da imunocompetencia do individuo. 7 A concentragao plasmatica de 
vitaminas soluveis em agua e reduzida e a ativagao da vitamina D3 e prejudicada, 
resultando em hiperparatireoidismo secundario. Pode ser comum o achado de baixos 
niveis de vitaminas E e A e de selenio. Deve-se levar em conta que as terapias de subs- 
tituigao renal continua (hemofiltragao e hemodiafiltragao) causam perda significativa 
de substancias soluveis em agua, de pequeno peso molecular, incluindo varios nutrien- 
tes. Isso pode gerar uma perda total diaria de 10 a IS g de aminoacidos, bem como de 
vitaminas. 8 Frequentemente, essa mesma abordagem induz a disturbios eletroliticos, 
como hipofosfatemia, hipomagnesemia e hiponatremia. 

A IRA e um fator de risco bem definido para hemorragia gastrointestinal, espe- 
cialmente a digestiva alta. Contudo, a administragao de terapia nutrologica enteral 
pode exercer efeitos protetores sobre o risco de ulceras de estresse e hemorragia. 9 

A desnutrigao e comum em pacientes com doenga renal cronica avangada, por 
causa de menor ingestao de alimentos (especialmente devido a anorexia) e diminui- 
gao da absorgao intestinal e da digestao e pela acidose metabolica. 10,11 Esse e um fator 
importante na ativagao do catabolismo proteico, pois alteragoes decorrentes de agu- 
dizagao de doengas, assim como o estado inflamatorio cronico, chamado de sindrome 
MIA ( malnutrition/inflammation/atherosclerosis ) contribuem para o catabolismo pro¬ 
teico e para o insucesso da terapia empregada. 12 

A hemodialise cursa com perda de nutrientes (aminoacidos, vitaminas e carni- 
tina), indugao do catabolismo, potencial aumento na suscetibilidade as infecgoes e a 
amiloidose induzida por dialise e sobrecarga de aluminio. Contudo, a realizagao diaria 
de hemodialise em sessoes curtas parece melhorar a ingestao e o estado nutricional. 13 
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Os pacientes em dialise peritoneal ambulatorial continua (CAPD) geralmen- 
te apresentam melhor fungao renal residual, sendo as alteragoes metabolicas menos 
pronunciadas do que em pacientes em hemodialise. No entanto, as perdas peritoneais 
de proteinas, aminoacidos e micronutrientes sao relevantes. Como as solugoes perito¬ 
neais frequentemente possuem alto teor de glicose, sua elevada captagao pode causar 
obesidade, hipertrigliceridemia, hiperglicemia, indugao ou agravamento do diabete. 
Nesses pacientes, a composigao corporal e caracterizada por sobrecarga de fluidos, 
redugao da massa magra, albumina e pre-albumina baixas. Normalizagao ou aumento 
da gordura corporal podem ser observados. 

TERAPIA NUTROLOGICA ENTERAL 

Estado nutricional prejudicado e um importante fator de risco para a morbidade e 
a mortalidade em pacientes com IRA, independentemente de outras morbidades ou 
complicagoes, alem de se relacionar com maior tempo de internagao. Desnutrigao 
grave, detectada pela avaliagao subjetiva global (ASG), pode estar presente em quase 
50% dos pacientes internados com IRA (Quadro l). 14 

Diante do prognostico gerado pela desnutrigao em pacientes com IRC, um con- 
trole da ingestao alimentar, bem como dos indices nutricionais, deve ser planejado 
(Quadros 2 e 3). Com base nos guidelines da European Society for Clinical Nutri¬ 
tion and Metabolism (Espen) e da National Kidney Foundation (NKF/KDOQI), 
recomenda-se a realizagao de inqueritos alimentares a cada 6 meses, indice de massa 
corporal (IMC) e avaliagao do equivalente proteico do aparecimento de nitrogenio 
normalizado (nPNA) mensalmente, ASG a cada 3 meses e albumina e transtirretina 
(pre-albumina) a cada 1 a 3 meses. 15,16 A albumina e a pre-albumina possuem maior 
associagao em relagao a sobrevida dos pacientes dialiticos. 17 

Quadro 1 Indicagoes de terapia nutrologica enteral na IRA 


Desnutrigao 


IRA nao complicada: quando a alimentagao comum ou sua associagao com suplemento oral nao 
satisfizer as necessidades do individuo 

IRA grave, doente critico: iniciar nas primeiras 24 horas, se possivel 
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Quadro 2 Necessidades de nutrientes para pacientes com IRA em uso de terapia 
nutrologica enteral 


Energia 

20 a 30 kcal/kg/dia* 

Carboidratos 

3 a 5 (max. 7) g/kg/dia 

Gordura 

0,8 a 1,2 (max. 1,5) g/kg/dia 

Proteina (aminoacidos 
essenciais e nao essenciais) 

Tratamento conservador: 0,6 a 0,8 (max. 1) g/kg/dia 

Terapia dialitica: 1 a 1,5 g/kg/dia 

Terapia de dialise continua ou hipercatabolicos: ate 1,7 g/kg/dia 


* Individuos obesos e com desnutrigao devem ter suas necessidades adaptadas. 
Fonte: adaptado de Cano et at, 20067 


Quadro 3 Necessidades de nutrientes para pacientes com IRC em uso de terapia nutrologica 


enteral 


Energia 

30 a 35 kcal/kg/dia* nos pacientes em tratamento conservador e 
35 kcal/kg/dia nos pacientes em dialise 

Proteina 

■ Tratamento conservador 

0,6 g/kg/dia ou 0,75 g/kg/dia (intolerance ou ingestao 
inadequada de energia) 

Terapia substitutiva renal 
■ Hemodialise 

- CAPD 

1,2 a 1,4 g/kg/dia (> 50% alto valor biologico) 

1,2 a 1,5 g/kg/dia (> 50% alto valor biologico) 

Minerals** 

Fosfato 

Potassio 

Sodio 

Tratamento conservador 

600 a 1.000 mg/dia 

1.500 a 2.000 mg/dia 

1,8 a 2,5 g/dia 

Hemodialise ou CAPD 

800 a 1.000 mg/dia 

2.000 a 2.500 mg/dia 

1,8 a 2,5 g/dia 

Fluidos** 

Tratamento conservador 

Individualizado 

Hemodialise ou CAPD 

1 L + volume urinario 

Vitaminas indicadas em 
suplementagao 
(pacientes em hemodialise ou 
CAPD) 

Acido folico: 1 mg/dia 

Piridoxina: 10 a 20 mg/dia 

Vitamina C: 30 a 60 mg/dia 

Vitamina D: de acordo com calcio, fosforo serico e PTH sericos 


CAPD: dialise peritoneal ambulatorial continua; PTH: paratormdnio. 


* Adequado para individuos na faixa de ± 10% do peso ideal. Fora disso, devem ser usados ajustes para o peso. 
** Dependendo de atividade ffsica, massa corporal, idade, genero e gravidade da desnutrigao, os requisitos 
individuals podem diferir consideravelmente. 

Obs.: para pacientes cronicos agudizados, as necessidades devem ser as mesmas da IRA. 


Fonte: adaptado de Cano et al., 2006.' 
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O nPNA permite uma avaliagao independente e com menor tempo gasto em 
relagao a avaliagao diaria da ingestao proteica. O Guideline da NKF/KDOQI define 
como alvo uma albumina serica pre-dialise maior que 4 g/dL (maior ou igual ao 
limite inferior da normalidade). O fndice creatinina-altura e a creatinina serica tam- 
bem podem ser usados para avaliagao do estado nutricional; em indivfduos estaveis, 
creatinina pre-dialise ou mantida abaixo de 10 mg/dL indica necessidade de avalia¬ 
gao para desnutrigao proteico-calorica e perda de massa muscular. Hipocolesterole- 
mia associa-se a deficits proteico-energeticos cronicos e a presenga de comorbidades 
como inflamagao. Pacientes com colesterol baixo ou normal baixo (inferior a 150 a 
180 mg/dL) tambem devem ser avaliados. 

A utilizagao do nPNA baseia-se no conceito de que, em indivfduos clinicamente 
estaveis (sem mudanga no peso e sem condigoes que induzam ao catabolismo), a inges¬ 
tao de nitrogenio proteico deve ser equivalente ou levemente superior ao aparecimento 
total de nitrogenio detectado (soma das perdas nitrogenadas no dialisato, na urina e nas 
fezes, com o incremento do nitrogenio ureico pos-dialise). O PNA pode ser calculado 
pela multiplicagao do aparecimento total de nitrogenio por 6,25 e, assim, ser usado para 
estimar a ingesta proteica. Uma vez que as necessidades proteicas sao determinadas 
pela massa corporal magra e massa livre de edema, o PNA e normalizado em fimgao 
do peso. Ademais, o NKF/KDOQI recomenda que, para os indivfduos acima de 115% 
ou abaixo de 90% do peso ideal, seja utilizado o peso ajustado livre de edema. 17 Para 
pacientes em hemodialise, este deve ser obtido apos a sua realizagao, bem como nos pa¬ 
cientes em dialise peritoneal, apos a drenagem do dialisado (Quadro 4), uma vez que o 
aparecimento ureico nitrogenado se correlaciona fortemente com o aparecimento total 
de nitrogenio - formulas foram desenvolvidas para estimar o PNA. 

Quadro 4 Indicagao de terapia nutrologica enteral para pacientes com IRC e terapia 
substitutiva renal 


Hemodialise ou CAPD 


Subnutrigao (IMC < 20 kg/m 2 , perda de peso corporal superior a 10% em 6 meses, albumina serica < 
35 g/L (3,5 g/dL) e pre-albumina serica < 300 mg/L): 

■ Como suplemento oral (2 a 3 horas apos as refeigoes habituais ou durante a sessao de 
hemodialise) 

■ Via sonda, em caso de falha da orientagao alimentar e/ou uso de suplemento e/ou quando as 
refeigoes nao sao possiveis 

Pacientes com intercorrencia aguda, quando nao e possivel uma alimentagao normal 

Pacientes nos quais a ingestao oral adequada nao pode ser alcangada.Terapia nutrologica enteral 
via sonda pode ser considerada a fim de aperfeigoar a oferta de nutrientes 

Pacientes inconscientes ou com determinadas condigoes neurologicas ou psiquiatricas 


CAPD: dialise peritoneal ambulatorial continua. 
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Condigoes como as que afetam a ingestao proteica, estados anabolicos e cataboli- 
cos e o uso de hormonios anabolicos tornam a avaliagao do nPNA imprecisa. Em pa- 
cientes catabolicos, o PNA sera superior a ingestao proteica de acordo com o grau de 
catabolismo das proteinas endogenas, enquanto nos anabolicos, o PNA subestimara a 
verdadeira ingestao proteica. Um unico PNA aferido pode nao refletir a ingestao usual 
de proteinas. Quando a ingestao proteica e muito elevada, o PNA subestima o verda- 
deiro valor de ingestao, provavelmente pelo aumento de excregao de nitrogenio nao 
aferido (p.ex., pele e respiragao). As formulas para calculo sao descritas naTabela 1. 


Tabela 1 Calculo do nPNA 


Fase nao dialitica ou tratamento conservador 


PNA (g proteina/dia) = [NUU (g) + 0,031 (g N/kg)] X 6,25 

Sendo NUU (nitrogenio ureico urinario) = volume urinario de 24 horas em litros X (ureia urinaria 
em g/L 2,14) 


Hemodialise 


PNA do inicio da semana (g/kg/dia): NUS pre-dialise -e {[36,3 + (5,48 X Kt/V)] + (53,5 Kt/V)} + 0,168 
Sendo: NUS (nitrogenio ureico serico em mg/dL) = ureia serica (mg/dL) -e 2,14 


Calculo do Kt/V 


Kt/V = - Ln (R - 0,08 X t) + [4 - (3,5 X R)] X UF v P 
Sendo: 

Ln = logaritmo natural 
t = duragao da sessao da hemodialise (h) 

P = peso pos-dialise (kg) 

R = NUS pos-dialise -e NUS pre-dialise 
UF = volume de ultrafiltragao (L) 


Dialise peritoneal 


PNA (g de proteina por dia) = 10,76 (0,69 X UNA + 1,46) 

UNA (Vd X DUN) + [(Vu X UUN) -1] 

Sendo: 

Vd = volume de dialisato drenado 
Vu = volume da urina (L) 

DUN = concentragao do nitrogenio ureico do dialisato (mg/L) 
UUN = concentragao do nitrogenio ureico da urina (mg/L) 
t = tempo de coleta (min) 


Normalizagao do PNA para o peso ideal (PI) ou desejado 


nPNA (g/kg/dia) = PNA (g/dia) * PI (kg) 


Peso atual livre de edema (PA livre de edema) 


PA livre de edema = Peso atual livre de edema + [(peso ideal - peso atual livre de edema) X 0,25] 


PNA: equivalente proteico do aparecimento de nitrogenio. 
Fonte: adaptado de National Kidney Foundation, 2000. 16 
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E importante salientar que os metodos de avaliagao do estado nutrologico devem 
ser utilizados em conjunto, nao havendo uma unica ferramenta que fornega inequf- 
voca evidencia isoladamente. 

Deve-se considerar tanto a sindrome uremica como a terapia substitutiva renal 
em si mesma, indicagoes de estado inflamatorio que induzem a persistente ativagao do 
catabolismo proteico. A anorexia provocada por dialise insuficiente recomenda uma 
intervengao no sentido de melhorar a eficiencia da terapia substitutiva renal. Um kt/V 
de ureia maior que 1,2 por sessao de hemodialise ou maior que 2 semanalmente nos 
pacientes em CAPD indicam boa eficiencia. Doengas intercorrentes, como infecgoes, 
aumentam esse catabolismo e tambem precisam ser corrigidas. Outros fatores para o 
desenvolvimento de desnutrigao que devem ser tratados ou melhorados sao: hiperpa- 
ratireoidismo, acidose (manter bicarbonato acima de 22 mmol/L) e gastroparesia. 18 

Pacientes com IRA crfticos passam por um estado altamente catabolico e de per- 
da maciga de nutrientes. Genericamente, a terapia nutrologica enteral por meio de 
sondas e preferida para suporte nutricional nesses pacientes. Em pacientes com IRC 
em tratamento conservador, bem como naqueles em dialise, o uso de terapia enteral 
via suplementagao oral e a forma preferida. Contudo, a escolha da metodologia em- 
pregada depende da dinamica vivenciada pelo paciente. Uma vez que as patologias 
renais comumente acompanham outras diversas morbidades, a terapia empregada 
nao pode se ater apenas a faceta da nefropatia, mas tambem deve abranger as demais 
condigoes, incluindo as alteragoes provocadas pela terapia substitutiva renal. Do pon- 
to de vista metabolico, os pacientes com IRC ou em hemodialise que desenvolvem 
intercorrencias agudas sao semelhantes aos pacientes com IRA e, portanto, devem 
receber terapia nutrologica semelhante. 

Ainda de maneira experimental, pode-se dizer que os nutrientes produzem melhora 
da fiingao renal. Tanto por via intravenosa quanto enteral, a administragao de aminoaci- 
dos parece gerar aumento do fluxo plasmatico renal e do clearance de creatinina. 7 

A sonda em posigao gastrica e o metodo-padrao. Em pacientes com gastropa¬ 
resia (principalmente em pacientes com nefropatia diabetica) sem resposta ao tra¬ 
tamento com procineticos, o posicionamento nasojejunal e preferfvel. A colocagao 
de uma gastrostomia ou uma jejunostomia endoscopica percutanea deve ser consi- 
derada para terapia nutrologica enteral de longo prazo em casos selecionados. 19 Em 
outros, nos quais as necessidades nao podem ser satisfeitas por via enteral, a nutrigao 
parenteral complementar se faz necessaria. Em razao de um aumento da incidencia 
de peritonite, contraindicam-se gastro ou jejunostomias em pacientes adultos que 
realizam CAPD, embora seja o padrao em criangas. 
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Em relagao aos micro nutrientes, recomenda-se administragao de 30 a 50 mg/dia 
de vitamina C. Quantidades superiores devem ser desencorajadas por causa do risco 
de oxalose secundaria. 20 Os elementos-trago sao pouco afetados pela hemodialise, 
nao sendo necessaria sua suplementagao na maioria dos casos. No entanto, em pa- 
cientes depletados, a suplementagao de zinco (15 mg/dia) e selenio (50 a 70 mcg/dia) 
pode ser util. Alteragoes eletroliticas diversas podem ocorrer, o que exige monitoragao 
cautelosa desses nutrientes. 

Sobre o tipo de formula empregada, assume-se que na IRA a formula-padrao 
deve ser utilizada na maioria das vezes e e possivel adequa-la as necessidades da 
maior parcela de pacientes, nao justificando o uso de formulas especiais rotineira- 
mente (Quadro 5). Estas ficam reservadas aos casos que fugirem a regra. No Hospital 
das Clinicas da Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto da Universidade de Sao 
Paulo, a indicagao de formulas especiais destinadas a pacientes nefropatas e feita 
quando em vigencia de disturbio eletrolitico grave e para evitar sobrecarga hidrica, 
uma vez que possuem concentragao calorica (1,5 a 2 kcal/mL). 


Quadro 5 Necessidades de nutrientes para pacientes com insuficiencia renal em uso de 


terapia nutrologica parenteral 


Energia 

Agudos: 20 a 30 kcal/dia 


Em cronicos dialiticos: 30 a 40 kcal/dia (nos pacientes em 
CAPD, deve-se contabilizar a glicose do dialisato) 

Carboidratos 

3 a 5 (max. 7) g/kg/dia 

Lipidios 

0,8 a 1,2 (max. 1,5) g/kg/dia 

Proteina 

Conservadores: 0,6 a 0,8 g/kg/dia 


Em hemodialise: 1,2 a 1,4 g/kg/dia 

CAPD: 1,2 a 1,5 g/kg/dia 

Em metodos dialiticos continuos: ate 1,7 g/kg/dia 

Minerals: 


Fosfato 

Agudos: 800 a 1.000 mg /dia 

Potassio 

Cronicos: 600 a 1.000 mg/dia 

Agudos: 2 a 2,5 g/dia 

Sodio 

Cronicos: 1,5 a 2 g/dia 

Agudos e cronicos: 1,8 a 2,5 g/dia 

Vitaminas (suplementagao): 

Piridoxina 

10 a 20 mg/dia 

Acido folico 

1 mg/dia 

Vitamina C 

30 a 50 mg/dia 

Tiamina 

1 a 5 mg/dia 
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O Espen Guidelines recomenda que pacientes com IRC em tratamento conser- 
vador recebam dieta enteral especffica para essa fase da doenga (restrita em protef-na 
e eletrolitos) quando for necessaria por mais de 5 dias. Contudo, essas formulas nao 
devem ser utilizadas em pacientes agudizados, devido a restrigao proteica. Alem dis- 
so, formulas especfficas para pacientes em terapia substitutiva renal (alto conteudo 
proteico) podem ser empregadas nos pacientes situados nessa fase da doenga. Pacien¬ 
tes com CAPD podem se beneficiar de formulas com conteudo rico em proteina e 
menor em hidratos de carbono. 

O uso diario de suplemento oral de uma unidade (237 mL), contendo 16,6 g de 
proteina, 22,7 g de gordura e 53 g de carboidratos, em 85 pacientes hemodialiticos por 
6 meses melhorou as concentragoes sericas de albumina e transtirretina, a pontuagao 
da ASG e, em menor extensao, o IMC. 21 

TERAPIA NUTROLOGICA PARENTERAL 

De todos os pacientes com insuficiencia renal, aqueles com quadro agudizado e em 
estado critico sao os que, em grande maioria, recebem nutrigao artificial. A utilizagao 
de nutrigao parenteral total (NPT) nesses casos esta indicada quando o trato gas¬ 
trointestinal nao pode ser utilizado ou quando a alimentagao via enteral e incapaz 
de atingir as demandas energeticas do individuo (Quadro 6). Geralmente, formulas 
padronizadas podem ser administradas a maioria dos pacientes. Naqueles que exibem 
desnutrigao proteico-calorica grave, ingesta inferior a 20 kcal/kg/dia ou em condi- 
goes de estresse, tanto a suplementagao oral quanto a nutrigao parenteral intradia- 
litica (NPID) sao geralmente incapazes de fornecer aporte nutricional satisfatorio, 
nao sendo recomendados. Nessa situagao, faz-se necessario um aconselhamento nu- 
trologico diario, e a via enteral deve ser a preferencial. Nos casos em que esta nao e 
possivel, indica-se NPT central. 

Quadro 6 Indicagoes de terapia nutrologica parenteral na insuficiencia renal 
Impossibilidade de utilizagao do trato gastrointestinal 
Incapacidade de atingir demandas energeticas com as vias oral e enteral 

Subnutrigao (IMC < 20 kg/m 2 , perda de peso corporal > 10% em 6 meses, albumina serica < 35 g/L 
(3,5 g/dL) e pre-albumina serica < 300 mg/L) 


Em relagao aos micronutrientes, deve-se atentar para deficiencia de vitaminas hi- 
drossoluveis, bem como para a possibilidade de intoxicagao por vitamina A. A oferta 
de vitamina C deve limitar-se a 30 a 50 mg/dia, em razao do risco de oxalose. Em pa¬ 
cientes depletados, a suplementagao de zinco (15 mg/dia) e selenio (50 a 70 mcg/dia) 
pode ser util. A vitamina D deve ser dada de acordo com nfveis sericos de calcio, fos- 
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foro e paratormonio. Em pacientes dialiticos, os disturbios eletroliticos refletem mais 
a composigao do liquido utilizado na dialise. 

Embora possam ser administradas em veia periferica, devido as restrigoes de vo¬ 
lume necessarias a esses pacientes, ha um consequente aumento da osmolaridade da 
solugao a ser infundida e, portanto, a via preferencial de infusao e a central. 

Nao ha dados sobre formulas especfficas que devam ser utilizadas em pacien¬ 
tes com IRC em tratamento conservador. Salienta-se que, preferencialmente, sejam 
administradas solugoes com carboidratos, lipidios e aminoacidos. A suplementagao 
de vitaminas e elementos-trago deve ser realizada quando a NPT for a fonte ex- 
clusiva de nutrientes. No entanto, deve-se atentar para o acumulo de vitamina A e 
desses elementos em pacientes que recebam nutrigao parenteral por mais de 2 sema- 
nas. Durante o inicio da administragao de NPT, deve-se ter cautela em relagao aos 
disturbios hidroeletroliticos, muito comuns nessa fase, especialmente hipocalemia e 
hipofosfatemia. 22,23 Como alternativa, exercicio fisico somado a NPID e uso de nan- 
drolona decanoato tern sido relatados como meios de promover aumentos de massa 
magra. ^ 

Desde os anos 1970 26 , vem sendo desenvolvida uma modalidade para o uso de 
NPT de forma ciclica, 3 vezes/semana, durante a hemodialise e por meio do acesso 
vascular providenciado para a terapia de substituigao renal - NPID. Uma vantagem 
da NPID e que nao e necessario outro acesso alem da via existente para hemodialise, 
ficando reduzidas as complicagoes inerentes a canulagao de veia central, principal- 
mente as infecciosas, mas tambem as tromboticas. Outra vantagem diz respeito a 
menor necessidade de hospitalizagao e a menor restrigao da mobilidade. Alem disso, 
a NPID permite administragao de solutos sem sobrecarga hidrica, visto que o excesso 
de fluido e retirado na dialise. O uso de NPID tambem esta relacionado a melhora 
do estado nutricional e aumento da albumina serica e da sobrevida. Quanto mais 
desnutrido estiver o paciente, seu beneficio com essa modalidade terapeutica sera 
provavelmente maior. Contudo, vale destacar que nao se deve indicar NPID para 
pacientes fora do contexto descrito a seguir. 27 

As seguintes regras tecnicas tern sido propostas para garantir a tolerancia ideal: 

■ a NPID deve ser administrada a uma taxa constante durante uma sessao tipica 
de 4 horas de dialise; 

■ a NPID deve ter sua infusao progressivamente aumentada de 8 mL/kg/NPID 
(representando 500 mL em um paciente de 60 kg) durante a primeira semana, ate 
um maximo de 16 mL/kg/NPID, sem exceder 1.000 mL/hemodialise; 

■ a NPID deve ser associada com ultrafiltragao controlada, volume por volume; 
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■ devem-se adicionar 75 mmol (75 mEq) de Na/L de NPID para compensar as 
perdas de sodio decorrentes da ultrafiltragao. 

Os seguintes criterios internacionais para indicagao de NPID tern sido sugeridos, 
embora nao possuam forte evidencia cientifica: 

■ media de albumina serica pre-dialise em 3 meses inferior a 3,4 g/dL; 

■ media de creatinina serica pre-dialise em 3 meses inferior a 8 mg/dL; 

■ perda de peso superior a 10% do peso corporal ideal ou acima de 20% do peso 
corporal normal (sem limite de tempo); 

■ exame clinico que indica desnutrigao moderada grave; 

■ historia indicando ingestao de proteinas inferior a 0,8 g/kg e consumo reduzido 
de calorias inferior a 25 kcal/kg; 

■ ASG “C”, ou desnutrigao grave. 

A NPID deve ser considerada quando tres desses criterios se associam ao fracasso 
ou a impossibilidade da terapia nutrologica enteral, seja por suplementagao oral ou 
via sonda. 

Sao criterios de suspensao da NPID: 

■ albumina serica superior ou igual a 3,8 g/dL durante 3 meses; 

■ creatinina serica superior ou igual a 10 mg/dL durante 3 meses; 

■ exame clinico evidenciando melhora do estado nutricional, inclusive peso seco; 

■ ASG “A” ou “B”; 

■ melhora da ingestao oral (mais de 1 g/kg/dia de proteinas e mais de 30 kcal/kg/dia). 

Tres ou mais desses criterios ou a nao melhora do estado nutricional apos 6 meses 
de tratamento ou ocorrencia de complicagoes/intolerancia a NPID indicam sua sus¬ 
pensao. Contudo, se o paciente estavel (nao agudizado) apresentar nova piora apos 1 
mes da suspensao, a NPID pode ser reiniciada. 28 

Em relagao a composigao da NPID, embora haja estudos avaliando apenas a 
infusao de aminoacidos, deve ser encorajada, desde que possivel, a infusao de solu- 
goes contendo os tres macronutrientes (carboidratos, lipidios e aminoacidos). Nao e 
impedido o acrescimo de vitaminas e minerais, e ha solugoes padronizadas contendo 
macro e micronutrientes. 29 Em um estudo, o cloreto de sodio foi adicionado a solu- 
gao para evitar caibras musculares. 30 Cerca de 68% dos aminoacidos infundidos pela 
NPID sao retidos no final da sessao de hemodialise. 31 
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As solugoes de NPID devem conter 500 mL de aminoacidos a 10 a 15%, 250 mL 
de lipidios a 10 a 20% e 250 mL de dextrose a 50 a 70%. Se a hemodialise for feita tres 
vezes por semana, essa composigao fornece aproximadamente 25% das necessida- 
des proteicas e caloricas diarias. 32 Recomenda-se cuidado ao usar dextrose, devendo a 
quantidade desse macronutriente ser limitada, uma vez que o figado nao consegue me- 
tabolizar a glicose de forma eficaz em taxas de infusao superiores a 4 a 5 mg/kg/min. 33 
Tambem se aconselha o acrescimo de 75 mmol de sodio a solugao. Outro dado im- 
portante e que nao pode ser esquecido e que a solugao de NPID deve ser adminis- 
trada durante toda a sessao de hemodialise. Assim, por meio do uso de uma bomba 
de infusao continua (BIC), a solugao e infundida na camara de gotejamento da via 
de saida da maquina de hemodialise. A velocidade de infusao, em taxa constante 
(ajustada na BIC), e determinada dividindo-se o volume pelo numero de horas da 
sessao, sendo o maximo recomendado de 350 mL/hora. 34 Como regra, indicam-se 
as solugoes 1 e 2 (Tabela 2) durante a primeira semana, para avaliar a tolerancia a 
infusao (observam-se os eletrolitos e a glicemia). Nao havendo intolerancia, passa-se 
a solugao 3, que deve ser mantida para manutengao. Em caso de intolerancia aos lipi¬ 
dios (hipertrigliceridemia, reagao anafilatica) ou por outro motivo para sua redugao, 
pode-se utilizar o exemplo de solugao 4. A insulina pode ser acrescida junto a solugao 
ou aplicada via subcutanea. 


Tabela 2 Exemplos de solugoes de NPID 


Solugao 

Formula 

Composigao 

1 

250 mL de aminoacidos a 10% 

25 g de proteina 


250 mL de glicose a 50% 

125 g de glicose* 


Total: 500 mL 

Total: 525 kcal 

2 

500 mL de aminoacidos a 10% 

50 g de proteina 


250 mL de glicose a 50% 

125 g de glicose* 


Total: 750 mL 

Total: 625 kcal 

3 

500 mL de aminoacidos a 10% 

50 g de proteina 


250 mL de glicose a 50% 

125 g de glicose* 


250 mL de lipidios a 20% 

50 g de lipidio 


Total: 1.000 mL 

Total: 1.075 kcal 

4 

500 mL de aminoacidos a 10% 

50 g de proteina 


400 mL de glicose a 50% 

200 g de glicose* 


Total: 900 mL 

Total: 880 kcal 


NPID: nutrigao parenteral intradialitica. 


*1 g de glicose = 3,4 kcal. 

Fonte: adaptado de Riella et al., 2003. 35 
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Os principals efeitos adversos da NPID sao: hiperglicemia, hipoglicemia reativa 
apos a infusao, possibilildade de contaminagao da solugao durante a infusao, reagoes 
agudas as solugoes lipidicas, disturbios eletroliticos e aumento da uremia. Dor e cai- 
bras no brago da fistula arteriovenosa durante a infusao sao relatados e podem obrigar 
a suspensao da NPID. 36 Embora a hiperglicemia seja causa de preocupagao, tal com- 
plicagao nao e descrita significativamente. Intolerancia aos lipidios pode ocorrer, ain- 
da que as solugoes que os contem sejam bem toleradas em geral. Sua infusao nao deve 
ser superior a 12,5 g/hora. Reagoes alergicas sao descritas manifestando-se como 
erupgoes cutaneas, elevagao da temperatura corporal, nauseas, vomitos, sudorese pro- 
fusa, cefaleia, hipersensibilidade no local da infusao, alem de dor no peito e no dorso 
do torax. Qualquer um desses sinais, se provocados pela emulsao lipidica, indica a 
suspensao da NIPD. O nivel de triglicerides tambem deve ser monitorado. Pacientes 
com nivel superior a 250 mg/dL previamente a infusao de NPID nao devem receber 
lipidio na solugao. Se o nivel de triglicerides serico se elevar para mais de 300 mg/dL 
apos o inicio de uso da NPID, a quantidade da solugao lipidica deve ser reduzida ate 
que os niveis retornem aos basais ou aos normais. Por longo periodo, os efeitos da 
infusao de lipidios com a NPID podem gerar hepatomegalia, ictericia, leucopenia, 
esplenomegalia e testes anormais do figado. Portanto, devem ser monitorados men- 
salmente os niveis de triglicerides, colesterol e os testes hepaticos. Recomenda-se 
monitorar no periodo pos-dialise os niveis de fosforo, magnesio e potassio no pri- 
meiro dia da infusao. Nos individuos estaveis, passaria para uma avaliagao mensal e 
de forma individualizada para os depletados desses eletrolitos. Atengao especial deve 
ser dada aos individuos muito desnutridos, pelo risco da sindrome de realimentagao. 
Aumento da uremia e esperado em niveis aceitaveis e nao compromete o tratamento, 
devendo-se adequar o procedimento dialitico a necessidade do individuo no que tan- 
ge ao controle do estado uremico. 

Os efeitos da NPID nao sao vistos de imediato e a NPID deve ser empregada 
a cada sessao de hemodialise por no minimo 2 a 3 meses para se observar beneficio, 
podendo ser necessarios 6 meses para haver mudanga significativa nos dados antro- 
pometricos. 

Outra modalidade, a nutrigao parenteral intraperitoneal (NIP), tambem pode 
ser empregada no manejo de pacientes em uso de CAPD. A NIP consiste principal- 
mente na administragao de solugao a base de aminoacidos a 1,1% (p.ex., Nutrineal®), 
sendo demonstrada melhora no metabolismo proteico e dos marcadores nutricionais 
em pacientes estaveis, geralmente em 1 ou 2 trocas diarias (comegar sempre com 1 
infusao/dia). Contudo, sua capacidade na redugao da mortalidade ainda e questiona- 
da. Pode ser usada quando as necessidades nutricionais nao podem ser asseguradas 
por via oral e/ou enteral, naqueles pacientes em CAPD nao agudamente enfermos. 
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Nesse ultimo caso, deve-se preferir a NPT central ou considerar associagao desta 
com a NIP. E importante ressaltar que a NIP nao supre toda a necessidade do pacien- 
te, de modo que ele deve receber aporte de nutrientes por outra via, em somatorio. 
Nos pacientes que exibem desnutrigao proteico-calorica grave, ingestao inferior a 20 
kcal/kg/dia ou em condigoes de estresse, e necessario um aconselhamento nutrologi- 
co diario e a via enteral deve ser a preferencial. Nos casos em que isso nao e possivel, 
indica-se NPT central. 

A NPI possui as seguintes vantagens: 

■ e facilmente administrada - nao requer outro acesso para sua infusao nem muda 
a rotina da CAPD; 

■ reduz a carga e, consequentemente, a absorgao de glicose, podendo ser uma opgao 
para pacientes diabeticos ou com triglicerides elevados; 

■ compensa as perdas proteicas pelo dialisato e, consequentemente, melhora o es- 
tado nutricional. 

Sua principal desvantagem e o alto custo da solugao. Os aminoacidos podem ser 
acrescidos a glicose convencional do dialisato (para compensagao das perdas protei¬ 
cas) ou ser utilizados exclusivamente na solugao de dialise como agentes osmoticos. 
Os aminoacidos tern poder osmotico limitado quando comparados a glicose. O uso 
de solugoes mais concentradas, como a de 2%, esta associado a maior incidencia de 
complicagoes e necessidade de trocas. Recomenda-se a administragao de 1 a 2 infu- 
soes diarias de aminoacidos alternadas com solugoes contendo apenas glicose. Para os 
individuos com adequado aporte proteico (via oral e/ou enteral), bastaria uma troca 
diaria; naqueles com ingesta proteica insuficiente, por sua vez, podem ser indicadas 
ate duas trocas por dia. 

Cerca de 70 a 90% dos aminoacidos administrados podem ser absorvidos em 4 a 
6 horas, variando conforme o individuo, a depender da permeabilidade da membrana 
peritoneal e do tempo de permanencia da solugao na cavidade. 

Frequentemente, os efeitos colaterais da NIP sao de facil manejo (Quadro 7). 
O nitrogenio ureico sanguineo tende a aumentar durante o uso dessa modalidade, 
conforme alguns estudos. 37 As solugoes de aminoacidos a 2% ou mais associam-se a 
uremia e aos efeitos hiperosmolares. A acidose e outro efeito adverso, mas pode ser 
evitada com a administragao oral de agentes alcalinizantes (bicarbonato de sodio, 
carbonato ou acetato de calcio). Deve-se atentar para outras possiveis consequen- 
cias metabolicas quando da administragao dessas solugoes em individuos gravemente 
desnutridos, como hipofosfatemia e hipocalemia. 
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Quadro 7 Efeitos colaterais e cuidados na administragao de NIP - hiperglicemia 


Atengao principalmente na primeira semana de infusao 


Verificar glicemia imediatamente pre-infusao, no meio da infusao e no termino da infusao: 

Nao DM que nao tiveram alteragao: repetir quinzenalmente 
DM: realizar em todas as sessoes 

Durante a sessao (na metade do periodo da hemodialise): 

Se glicemia > 300 mg/dL: usar insulina 20 Ul/L na solugao remanescente ou preferencialmente 
em bolo EV, 5 Ul de inicio e aumentar de 2 a 5 Ul em cada sessao subsequente, dependendo da 
resposta ou SC antes da sessao 

Se glicemia > 400 mg/dL: reduzir a taxa de infusao em 50% 

Se glicemia < 200 mg/dL: ofertar 30 a 60 g de carboidrato simples nos 30 min finais da sessao, para 
prevenir hipoglicemia reativa (6 biscoitos e/ou suco de fruta com uma colher de agucar) 

Usando insulina, deve-se checar a glicemia a cada 30 min, ate que o nivel se estabilize (atengao para 
hipoglicemia) 

Nos DM que ja usam insulina, preferir a via SC 
Pos-sessao: 

Glicemia entre 200 e 300 mg/dL: razoavel 

Podem ser aceitaveis (como a hiperglicemia e transitoria, nao e geralmente urn problema clinico): 

325 a 375 mg/dL nos nao DM assintomaticos 

400 a 500 mg/dL nos DM assintomaticos 

Sempre ofertar urn lanche ou uma refeigao apos 1 hora 

Se nao puder se alimentar, a infusao da NPID deve ser reduzida em 50% nos 30 min finais 
Na 1 a sessao, o paciente deve aguardar por 1 hora em virtude do risco de hipoglicemia 

EV: via endovenosa; SC: via subcutanea; DM: diabete melito. 
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INTRODUgAO 

O termo “procedimento” origina-se do verbo “proceder”, do latim procedo, que sig- 
nifica avanqar, progredir, desenvolver-se, ser util. Nesse capitulo, o termo proce¬ 
dimento sera utilizado para expressar uma serie de atitudes desenvolvidas com o 
objetivo de serem uteis ao paciente, tanto na elabora^ao das hipoteses diagnosticas 
e no diagnostico propriamente dito, como na indica9ao da evolu9ao clinica. Por- 
tanto, um procedimento representa uma a9ao executada pelo medico com objetivo 
de diagnosticar, executar uma medida terapeutica e acompanhar a evolu9ao da 
doen9a em um paciente especifico. 

As manobras semioticas, como a palpa9ao e a ausculta, a tomada de tem- 
peratura e os testes especificos para se atingir determinado diagnostico, como a 
bioimpedancia, sao considerados procedimentos. 

A nutrologia relaciona-se ao estudo da fisiopatologia das doen9as relacionadas 
a oferta, utiliza9ao, metaboliza9ao ou excre9ao de nutrientes que impliquem altera- 
9oes metabolicas ou nutricionais. Quadros de deficiencia ou excesso de nutrientes 
sao primarios ou secundarios a um evento morbido. No primeiro caso, o paciente 
encontra-se impossibilitado de receber alimenta9ao, quantitativa e qualitativamente 
adequadas - atualmente, essa situa9ao e considerada um evento raro. Contudo, o 
excesso na oferta de nutrientes cursa com doen9as especificas, como a obesidade. 
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As doengas nutrologicas secundarias resultam da falta, da deficiencia ou do exces- 
so de nutrientes em decorrencia de uma condigao morbida especffica. Como exemplo, 
citam-se o acumulo de produtos nitrogenados no organismo de portadores de doenga 
renal e a fragilidade ossea pela deficiencia cronica da ingestao de calcio. 

Este capftulo tem o objetivo de descrever uma serie de procedimentos medicos 
diretamente relacionados ao excesso e a falta de nutrientes, tanto em situagoes sub- 
clfnicas como clfnicas. Nesse sentido, serao elencados os procedimentos relacionados 
com a propedeutica, o diagnostico e o monitoramento da eficacia clfnica e terapeu- 
tica (Tabelas 1 a 3 ). Embora nao seja totalmente abrangente, aTabela 4 apresenta os 
procedimentos diagnostics relacionados a solicitagao de exames bioqufmicos que 
envolvem a atuagao do nutrologo. Concluindo, a Tabela 5 , lista exemplos de procedi¬ 
mentos reconhecidos pelo Sistema Unico de Saude (SUS) relacionados as atividades 
medicas do nutrologo. 

Os procedimentos de prevengao das doengas relacionadas a alimentagao e nutri- 
gao realizados em pessoas saudaveis tambem tem grande importancia e sao similares 
aqueles descritos nas Tabelas 1 a 3 . Essa situagao pode ser exemplificada pela orien- 
tagao de atletas ou mesmo de pessoas eutroficas preocupadas com a manutengao da 
higidez corporal, mesmo na ausencia de doenga organica. 

RECOMENDAgOES SOBRE A UTILIZAgAO DE PROCEDIMENTOS 
ESPECIFICOS 

Assim como em outras especialidades medicas, a anamnese e o exame ffsico em nu¬ 
trologia devem ser executados em todos os atendimentos com o paciente. Os proce¬ 
dimentos de anamnese e exame medicos sao capazes de solucionar a grande maioria 
dos diagnostics, embora, eventualmente, haja necessidade de exames complementa- 
res. Como o proprio nome refere, os exames complementares devem servir como um 
elemento adicional a anamnese e ao exame ffsico, quando estes nao forem capazes de 
identificar informagoes essenciais ao diagnostico e/ou monitoramento. Nesse con- 
texto, citam-se a determinagao laboratorial de nutrientes e a quantificagao de massa 
magra e adiposa. Por causarem aumento de custos, os exames complementares devem 
ser solicitados apenas quando houver indicagoes especfficas. 

A seguir, sao apresentadas as indicagoes, instrugoes, vantagens e desvantagens de 
cada procedimento envolvido com a atividade do nutrologo. 

Anamnese 

A historia clfnica bem conduzida e fundamental para o diagnostico nutrologico e 
para nortear a necessidade de exames complementares. 
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A anamnese inicia-se com a identificagao do paciente. Segue-se a historia da 
molestia atual (HMA), com a qual sao explorados os detalhes da evolugao ponderal 
do paciente, assim como os fatores associados. 

No interrogators dos diversos aparelhos (IDA), e feita a investigagao dos sinto- 
mas ou sinais que potencialmente estao associados a molestia atual. 

Os antecedentes familiares podem apontar para causas geneticas das molestias nutri- 
cionais, como a dislipidemia familiar e os erros inatos do metabolismo. Alem disso, podem 
indicar influencias ambientais, como em casos de obesidade e desnutrigao primarias. 

A historia alimentar e um item da anamnese nutrologica que se diferencia da- 
quela desenvolvida por outras especialidades. A historia alimentar visa a relacionar 
o consumo de alimentos e a ingestao quantitativa e qualitativa de nutrientes com a 
evolugao, o diagnostico e o tratamento da doenga atual. 

Exame fisico 

O exame fisico investiga os sinais de deficiencia ou excesso de nutrientes. Assim 
como em outras especialidades clinicas, o exame fisico deve ser completo para se 
realizar o diagnostico diferencial das doengas nutrologicas com outras situagoes nao 
relacionadas a ingestao ou ao aproveitamento de nutrientes, como o edema causado 
pela desnutrigao tipo kwashiorkor ou por transtornos cardiacos ou renais. ATabela 5 
apresenta alguns exemplos de sinais encontrados em doengas nutrologicas. 

Antropometria como procedimento para determinagao 
da composigao corporal 

A antropometria e a determinagao da composigao corporal consistem na aferigao das 
medidas do corpo. A antropometria faz parte do exame fisico e a avaliagao da com¬ 
posigao corporal consiste em um procedimento complementar basico na avaliagao 
do nutrologo. Esses procedimentos sao comparaveis a aferigao da pressao arterial 
em consultas com o cardiologista, por exemplo. Para tanto, o nutrologo deve equipar 
seu consultorio com balangas especificas, estadiometro, adipometro e fita metrica 
para medida corporal, a fim de garantir o minimo necessario a avaliagao inicial do 
paciente/cliente. 

Com o uso dessas ferramentas e por meio dessas tecnicas, o nutrologo pode tragar 
o piano terapeutico mais adequado para cada paciente, assim como documentar os 
resultados obtidos. 

CONSIDERAgOESFINAIS 

Em 2005 , a Associagao Medica Brasileira publicou a Classificagao Brasileira Hie- 
rarquizada de Procedimentos Medicos (CBHPM), objetivando ordenar os meto- 
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dos e os procedimentos existentes tanto no campo terapeutico quanto diagnostico. 
Foram estabelecidos procedimentos de acordo com a complexidade, a tecnologia e 
as tecnicas em cada ato das diferentes especialidades medicas. A nutrologia foi uma 
das especialidades beneficiadas e os procedimentos relacionados ao atendimento do 
nutrologo incluem os apresentados nas Tabelas 1 a 6. 

Procedimentos gerais 

■ Consultas: 

- consultorios (horario comercial ou preestabelecido); 

- domiciliares; 

- pronto-socorro; 

■ visitas: 

- hospitalares. 

Procedimentos clmicos ambulatoriais que compreendem avaliagoes e/ou 
acompanhamentos 

■ Avaliagao clinica diaria enteral; 

■ avaliagao clinica diaria parenteral; 

■ avaliagao clinica diaria enteral e parenteral; 

■ avaliagao da composigao corporal por antropometria (inclui consulta); 

■ avaliagao da composigao corporal por bioimpedanciometria; 

■ avaliagao da composigao corporal por pesagem hidrostatica; 

■ avaliagao nutrologica (inclui consulta); 

■ avaliagao nutrologica pre e pos-cirurgia bariatrica (inclui consulta). 

Procedimentos diagnostics e terapeuticos (exames especificos) 

■ Bioimpedancia (ambulatorial) - exame; 

■ calorimetria direta; 

■ calorimetria indireta (ambulatorial) - exame. 

Quanto ao porte, os relacionados a atividade do nutrologo sao classificados como 
IB a 3B. Os custos operacionais correspondentes podem e devem ser repassados 
aos medicos que atendam ou que desejam se integrar a cooperativas de convenios 
medicos. 
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Tabela 1 Exemplos de procedimentos medicos nutrologicos propedeuticos realizados com 


a finalidade de formular hipoteses diagnosticas em paciente com historia de mu- 
danga de peso ou alteragao metabolica envolvendo macro e micronutrientes 


Procedimentos 

Complemento 

Exemplos de aplicagao 

Historia da molestia 

Identificagao 

Doengas prevalentes de acordo com 

atual 


genero, idade e procedencia 


Queixa e duragao 

Tempo de ganho ou perda de peso 


Interrogatorio complementar 

Relato das queixas associadas 
a mudanga na ingestao ou no 
aproveitamento de nutrientes 


Interrogatorio qualitativo da ingestao 

Ingestao excessiva de agucares e 


de alimentos 

lipidios, etc. 


Antecedentes pessoais 

Avaliagao do grau de atividade ffsica, 
pesquisa de diabete e obesidade 


Antecedentes familiares 

Gota 

Exame fisico 

Geral 

Presenga de edema 

Ausencia ou excesso de tecido 
adiposo 

Hipotrofia muscular 


Especifico 

Alteragoes de pele e mucosa 

Caquexia 

Hipertensao arterial 

Antropometria 

Peso 

Obesidade 

Magreza excessiva 

Desnutrigao energetico-proteica 


Altura 

IMC 


Circunferencias* 

Braquial 

Abdominal 

Panturrilha 


Estimativa da altura em idosos 

H ~ 84,88 - (0,24 X 1) + (1,83 X AJJ 

M ~ 64,19 - (0,04 X 1) + (2,02 X AJ) 


Estimativa do peso 

~ 0,4808 (CB) + 0,5646 (CA) + 1,3160 
(CP)-42,2450 


IMC: indice de massa corporal [peso (kg)/altura 2 (m 2 )]. 

*CB: circunferencia braquial, obtida no ponto medio do brago (cm); CA: circunferencia abdominal, obtida no 
ponto medio entre a crista iliaca e a ultima costela flutuante (cm); CP: circunferencia da panturrilha, obtida no maior 
diametro da panturrilha (cm); I: idade (anos); AJ: altura do joelho (cm). 
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Tabela 2 Exemplos de procedimentos medicos nutrologicos diagnostics realizados com a 
finalidade de confirmar uma determinada hipotese diagnostica 


Procedimentos 

Complementos 

Exemplos de aplicagao 

Bioimpedancia 

Quantificar tecido adiposo 

Avaliagao de pacientes com 
historia de ganho de peso 


Quantificar massa magra 

Avaliagao de atletas 

Calorimetria indireta 

Determinagao de Vo 2 

Gasto energetico basal 


Determinagao de Vco 2 

Determinagao do gasto energetico 
basal e apos ingestao de alimentos 



Oxidagao de proteina 

Oxidagao de gordura 

Oxidagao de carboidratos 

Densidade corporal 

Composigao corporal 

Quantificar massa magra e adiposa 

Plestimografia por 
deslocamento de ar 



Absorgao radiologica de 
dupla energia 



Exames bioquimicos 

Sangue 

Albuminemia e aminoacidograma 

Dosagens de minerais e vitaminas 


Urina 

Dosagem de nitrogenio, produtos 
nitrogenados e aminoacidos 


Tabela 3 Exemplos de procedimentos medicos nutrologicos de acompanhamento/evolugao 


clinica realizados com a finalidade de determinar a eficacia de tratamento em deter¬ 
minada doenga nutrologica 


Procedimentos 

Complementos 

Exemplos de aplicagao 

Exames bioquimicos 

Proteinas plasmaticas 

Evolugao de terapia nutrologica 


Vitaminas 

Controle de tratamento de 

anemias 


Minerais 

Controle de terapia de 
reposigao de ferro 

Equilibrio acido-basico 

Controle da oferta de eletrolitos 

Pacientes critics 

Bioimpedancia 

Acompanhamento 

Paciente obeso 
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Tabela 4 Exemplos de procedimentos gerais e bioqumnicos aprovados pela AMB e CFM e 


possiveis de serem utilizados pelo nutrologo (Classificagao Brasileira Hierarquizada 
de Procedimentos Medicos) 


Consultas 

Classificagao 

Em consultorio (no horario normal ou preestabelecido) 

1.01.01.01-2 

Em domicilio 

1.01.01.02-0 

Em pronto-socorro 

1.01.01.03-9 

Visita hospitalar (paciente internado) 

1.01.02.01-9 

Avaliagoes/acompanhamento 

Classificagao 

Avaliagao da composigao corporal por antropometria (inclui consulta) 

2.01.01.09-0 

Avaliagao da composigao corporal por bioimpedancia 

2.01.01.10-4 

Avaliagao da composigao corporal por pesagem hidrostatica 

2.01.01.11-2 

Avaliagao nutrologica (inclui consulta) 

2.01.01.07-4 

Avaliagao nutrologica pre e pos-cirurgia bariatrica (inclui consulta) 

2.01.01.08-2 

Avaliagao clinica diaria enteral 

2.02.01.10-9 

Avaliagao clinica diaria parenteral 

2.02.01.11-7 

Avaliagao clinica diaria parenteral e enteral 

2.02.01.12-5 

Diagnostico e terapeutica 

Classificagao 

Dissecgao de veia com colocagao de cateter venoso 

3.09.13.09-8 

Implante cirurgico de cateter de longa duragao para nutrigao parenteral 
prolongada 

3.09.13.10-1 

Colocagao de banda gastrica 

3.10.02.01-3 

Colocagao de banda gastrica por videolaparoscopia 

3.10.02.28-5 

Conversao de anastomose gastrojejunal (qualquer tecnica) 

3.10.02.02-1 

Conversao de anastomose gastrojejunal por videolaparoscopia 

3.10.02.29-3 

Gastroplastia para obesidade morbida 

3.10.02.39-0 

Colocagao de sonda enteral 

3.10.03.20-6 

Laboratorial 

Classificagao 

Espirometria para determinagao do consumo de 0 2 , produgao de C0 2 

4.01.01.06-1 

Passagem de sonda nasoenteral 

4.02.02.53-4 

Acido ascorbico (vitamina C) 

4.03.01.06-0 

Acido folico, dosagem nos eritrocitos 

4.03.01.08-7 

Acidos graxos livres 

4.03.01.18-4 

Acidos organicos (perfil quantitative) 

4.03.01.19-2 

Acilcarnitinas (perfil qualitative) 

4.03.01.20-6 

Acilcarnitinas (perfil quantitative) 

4.03.01.21-4 

Albumina 

4.03.01.22-2 


(continua) 
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Tabela 4 (continuagao) Exemplos de procedimentos gerais e bioquimicos aprovados pela 


AMB e CFM e possiveis de serem utilizados pelo nutrologo (Glassificagao Brasileira 
Hierarquizada de Procedimentos Medicos) 


Laboratorial 

Classificagao 

Anfetaminas, dosagem 

4.03.01.33-8 

Apolipoproteina A (Apo A) 

4.03.01.35-4 

Apolipoproteina B (Apo B) 

4.03.01.36-2 

Calcio 

4.03.01.40-0 

Calcio ionico 

4.03.01.41-9 

Capacidade de fixagao de ferro 

4.03.01.42-7 

Carnitina livre 

4.03.01.44-3 

Carnitina total e fragoes 

4.03.01.45-1 

Caroteno 

4.03.01.46-0 

Ceruloplasmina 

4.03.01.47-8 

Cob re 

4.03.01.56-7 

Colesterol (HDL) 

4.03.01.58-3 

Colesterol (LDL) 

4.03.01.59-1 

Colesterol (VLDL) 

4.03.02.69-5 

Colesterol total 

4.03.01.60-5 

Cromatografia de aminoacidos (perfil qualitative) 

4.03.01.67-2 

Curva glicemica (4 dosagens) via oral ou endovenosa 

4.03.01.68-0 

Eletroforese de proteinas 

4.03.01.76-1 

Eletroforese de lipoproteinas 

4.03.01.78-8 

Fenilalanina, dosagem 

4.03.01.81-8 

Ferro serico 

4.03.01.84-2 

Fosforo 

4.03.01.93-1 

Frutose 

4.03.01.96-6 

Galactose 

4.03.01.97-4 

Glicose 

4.03.02.04-0 

Homocisteina 

4.03.02.11-3 

Lipase lipoproteica 

4.03.02.20-2 

Lipidios totais 

4.03.02.63-6 

Lipoproteina A 

4.03.02.21-0 

Magnesio 

4.03.02.23-7 

Maltose, teste de tolerancia 

4.03.02.64-4 


(continua) 
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Tabela 4 (continuagao) Exemplos de procedimentos gerais e bioquimicos aprovados pela 


AMB e CFM e possiveis de serem utilizados pelo nutrologo (Classificagao Brasileira 
Hierarquizada de Procedimentos Medicos) 


Laboratorial 

Classificagao 

Nitrogenio total 

4.03.02.26-1 

Perfil lipidico/lipidograma (lipidios totais, colesterol, triglicerides e eletroforese 
de lipoproteinas) 

4.03.02.75-0 

Potassio 

4.03.02.31-8 

Pre-albumina 

4.03.02.32-6 

Proteina ligadora do retinol 

4.03.02.36-9 

Proteinas totais 

4.03.02.37-7 

Proteinas totais - albumina e globulina 

4.03.02.38-5 

Sacarose, teste de tolerancia 

4.03.02.41-5 

Sodio 

4.03.02.42-3 

Succinil acetona 

4.03.02.43-1 

Teste de tolerancia a insulina ou aos hipoglicemiantes orais (ate 6 dosagens) 

4.03.02.48-2 

Teste oral de tolerancia a glicose - 2 dosagens 

4.03.02.70-9 

Tirosina 

4.03.02.49-0 

Transferrina 

4.03.02.52-0 

Triglicerides 

4.03.02.54-7 

Ureia 

4.03.02.58-0 

Vitamina D 25 OH, dosagem (vitamina D3) 

4.03.02.83-0 

Vitamina A, dosagem 

4.03.02.60-1 

Vitamina B1, dosagem 

4.03.02.78-4 

Vitamina B2, dosagem 

4.03.02.79-2 

Vitamina B3, dosagem 

4.03.02.80-6 

Vitamina B6, dosagem 

4.03.02.81-4 

Vitamina D2, dosagem 

4.03.02.82-2 

Vitamina E 

4.03.02.61-0 

Vitamina K, dosagem 

4.03.02.84-9 

Gordura fecal, dosagem 

4.03.03.05-5 

Hemoglobina, dosagem 

4.03.04.34-5 

1,25-di-hidroxi vitamina D 

4.03.05.01-5 

Catecolaminas 

4.03.16.17-3 

Cortisol 

4.03.16.19-0 

Cortisol livre 

4.03.05.21-0 


(continua) 
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Tabela 4 (continuagao) Exemplos de procedimentos gerais e bioquimicos aprovados pela 


AMB e CFM e possiveis de serem utilizados pelo nutrologo (Classificagao Brasileira 
Hierarquizada de Procedimentos Medicos) 


Laboratorial 

Classificagao 

Curva glicemica (6 dosagens) 

4.03.05.22-8 

Curva insulinica (6 dosagens) 

4.03.05.23-6 

Ferritina 

4.03.16.27-0 

Gastrina 

4.03.16.29-7 

Glucagon, dosagem 

4.03.05.36-8 

Insulina 

4.03.16.36-0 

Leptina 

4.03.05.42-2 

Vitamina B12 

4.03.16.57-2 

Catecolaminas fracionadas - dopamina, epinefrina, norepinefrina 

4.03.11.05-8 

Cistina 

4.03.11.24-4 

Cistinuria, pesquisa 

4.03.11.06-6 

Corpos cetonicos, pesquisa 

4.03.11.08-2 

Cromatografia de agucares 

4.03.11.09-0 

Cromo 

4.03.13.31-0 

Etanol 

4.03.13.14-0 

Metais: Al, As, Cd, Cr, Mn, Hg, Ni, Zn, Co, etc., absorgao atomica (cada) 

4.03.13.19-0 

Selenio, dosagem 

4.03.13.25-5 

Zinco 

4.03.13.32-8 

Teste de absorgao de vitamina B12 com cobalto 57 (teste de Schilling) 

4.07.05.06-4 

Colocagao de cateter venoso central ou portocath 

4.08.13.23-1 

Calorimetria direta 

4.13.01.41-2 

Calorimetria indireta (ambulatorial) exame 

4.13.01.06-4 


AMB: Associagao Medica Brasileira; CFM: Conselho Federal de Medicina. 
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Tabela 5 Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados a nutrologia 


Descrigao 

Classificagao 

Ajuda de custo para alimentagao/pernoite de acompanhante (para tratamento 
de situagoes de alta complexidade) 

08.03.01.006 

Ajuda de custo para alimentagao de pacientes/pernoite 

08.03.01.002 

Ajuda de custo para alimentagao/pernoite de acompanhante 

08.03.01.004 

Ajuda de custo para alimentagao/pernoite de paciente 

08.03.01.001 

Ajuda de custo para alimentagao/pernoite de paciente (para tratamento de 
situagoes de alta complexidade) 

08.03.01.003 

Ajuda de custo para alimentagao de acompanhante sem pernoite 

08.03.01.005 

Assistencia domiciliar por equipe multiprofissional na atengao especializada 

03.01.05.003 

Atividades educativas em relagao ao consumo de sodio, agucar e gorduras 

01.02.01.051 

Atorvastatina 10 mg (por comprimido) 

06.04.36.001 

Atorvastatina 20 mg (por comprimido) 

06.04.36.002 

Atorvastatina 40 mg (por comprimido) 

06.04.36.003 

Atorvastatina 80 mg (por comprimido) 

06.04.36.004 

Avaliagao antropometrica 

01.01.04.002 

Bezafibrato 200 mg (por dragea ou comprimido) 

06.04.27.001 

Bezafibrato 400 mg (por comprimido de desintegragao lenta) 

06.04.27.002 

Cadastro de servigos de alimentagao 

01.02.01.045 

Cateter multiperfurado para infusao de drogas 

07.02.05.008 

Cateter para acesso venoso central semi/totalmente implantavel de longa 
permanencia 

07.02.05.009 

Cateter venoso central duplo lumen 

07.02.04.015 

Cateter venoso central monolumen 

07.02.05.081 

Complemento alimentar para fenilcetonurico > 1 ano - formula de 
aminoacidos sem PHE (por g) 

06.04.06.002 

Complemento alimentar para fenilcetonurico < 1 ano - formula de 
aminoacidos sem PHE (por g) 

06.04.06.001 

Consulta medica em atengao especializada 

03.01.01.007 

Determinagao de capacidade de fixagao do ferro 

02.02.01.002 

Determinagao de cromatografia de aminoacidos 

02.02.01.003 

Determinagao de curva glicemica (2 dosagens) 

02.02.01.004 

Determinagao de curva glicemica com indugao por cortisona (5 dosagens) 

02.02.01.005 

Determinagao de curva glicemica com indugao por cortisona (4 dosagens) 

02.02.01.006 


(continuo) 
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Tabela 5 (continuagao) Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados a 


nutrologia 


Descri^ao 

Classificagao 

Determinagao de curva glicemica classica (5 dosagens) 

02.02.01.007 

Determinagao quantitativa de proteina-C reativa 

02.02.03.008 

Dissecgao de veia/arteria 

04.06.02.009 

Dosagem de 25-hidroxivitamina D 

02.02.01.076 

Dosagem de acido 5-hidroxi-indol-acetico (serotonina) 

02.02.06.007 

Dosagem de acido ascorbico 

02.02.01.011 

Dosagem de acido urico 

02.02.01.012 

Dosagem de agucares (por cromatografia) 

02.02.05.007 

Dosagem de alcool etilico 

02.02.07.007 

Dosagem de anfetaminas 

02.02.07.010 

Dosagem de calcio 

02.02.01.021 

Dosagem de calcio ionizavel 

02.02.01.022 

Dosagem de caroteno 

02.02.01.023 

Dosagem de catecolaminas 

02.02.01.024 

Dosagem de ceruloplasmina 

02.02.01.025 

Dosagem de cobre 

02.02.07.019 

Dosagem de colesterol HDL 

02.02.01.027 

Dosagem de colesterol LDL 

02.02.01.028 

Dosagem de colesterol total 

02.02.01.029 

Dosagem de fenilalanina (controle/diagnostico tardio) 

02.02.11.004 

Dosagem de ferritina 

02.02.01.038 

Dosagem de ferro serico 

02.02.01.039 

Dosagem de folato 

02.02.01.040 

Dosagem de fosforo 

02.02.01.043 

Dosagem de frutose 

02.02.09.010 

Dosagem de galactose 

02.02.01.045 

Dosagem de gastrina 

02.02.06.019 

Dosagem de glicose 

02.02.01.047 

Dosagem de gordura fecal 

02.02.04.002 

Dosagem de hemoglobina 

02.02.02.030 

Dosagem de hemoglobina glicosilada 

02.02.01.050 

Dosagem de insulina 

02.02.06.026 

Dosagem de magnesio 

02.02.01.056 


(continua) 
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Tabela 5 (continuagao) Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados a 


nutrologia 


Descri^ao 

Classifica^ao 

Dosagem de potassio 

02.02.01.060 

Dosagem de proteinas totais 

02.02.01.061 

Dosagem de proteinas totais e fragoes 

02.02.01.062 

Dosagem de sodio 

02.02.01.063 

Dosagem de transferrina 

02.02.01.066 

Dosagem de triglicerides 

02.02.01.067 

Dosagem de triptofano 

02.02.01.068 

Dosagem de ureia 

02.02.01.069 

Dosagem de vitamina B12 

02.02.01.070 

Dosagem de zinco 

02.02.07.035 

Eletroforese de lipoproteinas 

02.02.01.071 

Eletroforese de proteinas 

02.02.01.072 

Fluvastatina 20 mg (por capsula) 

06.04.36.005 

Fluvastatina 40 mg (por capsula) 

06.04.36.006 

Gastroplastia com derivagao intestinal 

04.07.01.017 

Gastroplastia vertical com banda 

04.07.01.018 

Gastrostomia 

04.07.01.021 

Gastrostomia endoscopica percutanea (inclui material e sedagao anestesica) 

03.09.01.003 

Genfibrozila 600 mg (comprimido) 

06.04.27.007 

Genfibrozila 900 mg (por comprimido) 

06.04.27.008 

Guia metalico para introdugao de cateter duplo lumen 

07.02.10.010 

Implantagao de cateter de longa permanencia semi ou implantavel 
(procedimento especial) 

04.06.02.061 

Implantagao de cateter de longa permanencia semi ou implantavel 
(procedimento principal) 

04.06.02.007 

Instalagao de cateter duplo lumen por pungao 

03.09.06.001 

Instalagao de cateter mono lumen por pungao 

03.09.06.003 

Lovastatina 20 mg (por comprimido) 

06.04.36.008 

Lovastatina 40 mg (por comprimido) 

06.04.36.009 

Nutrigao enteral em adulto 

03.09.01.004 

Nutrigao enteral em neonatologia 

03.09.01.005 

Nutrigao enteral em pediatria 

03.09.01.006 

Nutrigao parenteral em adulto 

03.09.01.007 


(continua) 
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Tabela 5 (continuagao) Exemplos de procedimentos reconhecidos pelo SUS relacionados a 


nutrologia 


Descrigao 

Classificagao 

Nutrigao parenteral em neonatologia 

03.09.01.008 

Nutrigao parenteral em pediatria 

03.09.01.009 

Octreotida Lar 10 mg injetavel (por frasco ampola) 

06.04.29.001 

Octreotida Lar 30 mg injetavel (por frasco ampola) 

06.04.29.003 

Octreotida 0,1 mg/mL injetavel (por ampola) 

06.04.29.004 

Octreotida 0,5 mg/mL injetavel (por ampola) 

06.04.29.005 

Octreotida Lar 20 mg injetavel (por frasco ampola) 

06.04.29.002 

Passagem de sonda nasoenterica (inclui material) 

03.09.01.010 

Pesquisa de homocistina na urina 

02.02.05.026 

Pravastatina 10 mg (por comprimido) 

06.04.36.010 

Pravastatina 20 mg (por comprimido) 

06.04.36.011 

Pravastatina 40 mg (por comprimido) 

06.04.36.012 

Prova da d-xilose 

02.02.01.074 

Reservatorio com cateter para infusao de farmacos 

07.02.01.024 

Retirada de cateter de longa permanencia semi ou totalmente implantavel 

04.06.02.062 

Sondagem gastrica 

03.01.10.017 

Tratamento de desnutrigao 

03.03.03.002 

Tratamento de disturbios metabolicos 

03.03.03.004 


LAR: long acting release. 


Tabela 6 Exemplos de sinais clinicos encontrados durante a realizagao de procedimentos 
propedeuticos e diagnostics 


Sinais Nutrientes associados 


Geral 

Magreza, diminuigao do tecido adiposo 
subcutaneo 

Deficit de calorias 

Hipotrofia muscular, hipotrofia da 
musculatura temporomandibular 

Deficit de proteinas 

Obesidade, aumento da circunferencia 
abdominal, aumento do tecido adiposo 
subcutaneo 

Excesso de calorias 

Pele 

Hiperceratose 

Deficit de vitamina A 

Petequias perifoliculares 

Deficit de vitamina C 

Xantomas e xantelasmas 

Hiperlipidemias 

Erupgao psoriasiforme, eczema descamativo 

Deficit de zinco, vitamina A ou acidos 
graxos essenciais 


(continua) 
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Tabela 6 (continuagao) Exemplos de sinais clinicos encontrados durante a realizagao de pro- 

cedimentos propedeuticos e diagnostics 


Sinais Nutrientes associados 


Pele 

Palidez 

Deficit de ferro, cobre, folato ou 
vitamina B12 

Dermatite descamativa 

Deficit de proteina/caloria, niacina, 
riboflavina ou zinco 

Acontosis nigricans 

Resistencia a insulina 

Dermatite fotossensivel 

Deficit de niacina 

Dermatose vulvar ou escrotal 

Deficit de riboflavina 

Cabelos 

Escassos, finos, descamativos e faceis de 

arrancar 

Deficit de proteina 

Alopecia 

Excesso de selenio 

Olhos 

Xerose, manchas de Bitot, ceratomalacea 

Deficit de vitamina A 

Vascularizagao da cornea e conjuntivite 

Deficit de riboflavina 

Descoloragao da conjuntiva 

Deficit de ferro, cobre, folato ou 
vitamina B12 

Boca 

Glosite 

Deficit de riboflavina, niacina, acido 
folico, vitamina B12 ou piridoxina 

Sangramento gengival 

Deficit de vitamina C ou riboflavina 

Estomatite angular 

Deficit de riboflavina, niacina e 
piridoxina 

Manchas branco-perola irregulares sobre a 
superficie do esmalte dentario 

Excesso de fluor 

Pescogo 

Aumento da tireoide (bocio) 

Deficit ou excesso de iodo 

Deficit de selenio 

Aumento das parotidas 

Excesso de alcool ou deficit de 
proteinas 

Torax 

Rosario toracico 

Deficit de vitamina D 

Aumento cardiaco 

Deficit de tiamina ou selenio 

Abdome 

Elepatoesplenomegalia, ascite, distensao 
abdominal 

Deficit de proteina 

Membros 

Edema e perda muscular 

Deficit de proteina/caloria 

Fragilidade ossea 

Deficit de vitamina D ou calcio 

Excesso de fosforo ou fluor 

Dor muscular e hipersensibilidade muscular 

Deficit de tiamina 

Unhas 

Baqueteamento e coiloniquea 

Deficit de ferro 

Linhas transversals 

Deficit de proteina 


(continua) 
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Tabela 6 (continuagao) Exemplos de sinais clinicos encontrados durante a realizagao de pro- 

cedimentos propedeuticos e diagnostics 


Sinais Nutrientes associados 


Unhas 

Perda das unhas 

Excesso de selenio 

Neurologicos 

Tetania 

Deficit de calcio ou magnesio 

Parestesia em botas 

Deficit de tiamina, vitamina B12 ou 
cobre 

Demencia, desorientagao 

Deficit de niacina 

Ataxia, perda da percepgao vibratoria e 
propriocepgao 

Deficit de vitamina B12 

Perda dos reflexos, quedas de punho e pe 

Deficit de tiamina 


Fonte: adaptada de Goldman e Bennett, 2001Vannucchi et al. f 1996. 2 
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Fitoterapicos em nutrologia 
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INTRODUgAO 

Desde a Antiguidade, as plantas medicinais desempenham um papel fundamental 
na saude do mundo. Apesar dos grandes avan^os observados na medicina moder- 
na, nas ultimas decadas, os fitoterapicos tern contribufdo de modo importante 
para a medicina. 

Existem aproximadamente 250 mil especies vegetais, das quais somente 10% 
foram descritas cientificamente. Entre essas, cerca de 12 mil especies possuem pro- 
priedades medicinais. As plantas medicinais estao distribufdas em todo o mundo, 
mas sao mais abundantes em pafses tropicais. Nos ultimos anos, o interesse por 
drogas derivadas de plantas aumentou consideravelmente. Estima-se que aproxi¬ 
madamente 1/4 de todos os medicamentos modernos sao direta ou indiretamente 
derivados de plantas. Em alguns casos particulares, como drogas antitumorais e 
antimicrobianas, cerca de 60% dos medicamentos atualmente disponfveis sao de¬ 
rivados de produtos naturais. 

Segundo a Organiza^ao Mundial da Saude (OMS), por causa da pobreza e 
da falta de acesso a medicina moderna, grande parcela da popula^ao mundial que 
vive nos pafses em desenvolvimento depende essencialmente de plantas para a 
atenc^ao primaria a saude. Atualmente, as grandes companhias farmaceuticas tern 
demonstrado significativo interesse na investiga^ao de plantas e no desenvolvi- 
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mento de extratos padronizados com eficacia comprovada, seguranga e qualidade. 
Os medicamentos fitoterapicos sao muito populares nesses paises, que tern longa 
tradigao no uso de plantas medicinais, e tambem em alguns paises industrializados, 
como Alemanha, Franga, Italia e Estados Unidos, onde ja existem regras proprias e 
adequadas para o registro e o emprego desses medicamentos. 

HISTORICO 

A historia da medicina confunde-se com a historia da fitoterapia, pois, ate o inicio do 
seculo passado, os medicamentos eram basicamente formulados a partir de plantas 
medicinais. As primeiras propriedades curativas das plantas foram descobertas de 
forma meramente intuitiva ou em virtude da observagao de animais enfermos, que 
buscavam nas ervas a cura para suas afecgoes. 

Com a invengao da escrita, passaram a existir registros em tratados e debates nas 
escolas de terapias. Na China e na India, existem references do uso de plantas me¬ 
dicinais para fins terapeuticos ha mais de 5.000 anos, porem, e do Egito o primeiro 
tratado medico conhecido que contem relatos do emprego de plantas como o sene, a 
semente de linho e o alho. 

Cleopatra, com sua conhecida vaidade, motivou a pesquisa cosmetica, sendo o 
primeiro formulario cosmetico editado durante seu reinado. Nesse formulario, foram 
descritos cuidados higienicos e tratamentos de diversas afecgoes da pele, pomadas 
coloridas e linimentos a base de plantas e oleos vegetais, com finalidade terapeutica 
e cosmetica. 

Os conhecimentos dos egfpcios disseminaram-se e chegaram a Mesopotamia. Os 
gregos foram os grandes herdeiros desses conhecimentos. Hipocrates reuniu todo o 
conhecimento medico de seu tempo no conjunto de tratados em que descreveu cada 
enfermidade com seu medicamento vegetal e o tratamento correspondente. Galeno 
desenvolveu tecnicas nas quais as plantas passaram a ser utilizadas em preparagoes, o 
que ate os dias atuais e conhecido como farmacia galenica. 

Durante a Idade Media, o conhecimento das plantas medicinais foi preservado 
nos monasterios. No Renascimento, com as grandes viagens para as Indias e a Ame¬ 
rica, teve inicio um novo perfodo de exploragao e estudos das plantas medicinais e 
suas aplicagoes. A partir de seculo XV, houve uma preocupagao em catalogar um 
grande numero de vegetais que foram identificados e classificados de acordo com a 
procedencia e as caracterfsticas dos princfpios ativos. 

Nos dias atuais, o estudo das plantas com fungao medicinal esta muito difundido, 
contribuindo para o surgimento de diversos centros de pesquisa na area. Cada vez 
mais sao apresentados trabalhos cientfficos sobre as plantas, sua composigao e sua 
agao terapeutica, bem como a melhor forma galenica de apresentagao e utilizagao. 
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Na Alemanha, 70% da populagao esta optando pelas terapias brandas, incluin- 
do a fitoterapia. Na China, sao realizadas cirurgias cardfacas com analgesia induzi- 
da por acupuntura e orientagao pos-operatoria por fitoterapia. No Brasil, as plantas 
medicinais sao utilizadas por fndios e famflias do interior, bem como pelas classes 
esclarecidas dos meios urbanos, alem de tecnicos da area da saude que questionam a 
farmacologia industrializada e seus efeitos colaterais. 

A Central de Medicamentos do Ministerio da Saude coordena pesquisas por 
meio do Programa de Pesquisa de Plantas Medicinais e a Coordenagao Nacional de 
Fitoterapia tem dispensado esforgos para oferecer essa opgao farmacologica no Siste- 
ma Unico de Saude (SUS). Essas experiences se repetem com frequencia e o uso de 
fitoterapicos encontra crescente valorizagao. Ademais, recentes pesquisas nessa area 
classificam a fitoterapia como opgao terapeutica segura e eficaz. 

CARACTERISTICAS DOS FITOTERAPICOS 

Os medicamentos fitoterapicos sao preparados padronizados de ervas, constitufdos 
por misturas complexas de uma ou mais plantas que sao usadas para a gestao de varias 
doengas. De acordo com a definigao da OMS, drogas vegetais contem partes ativas de 
ingredientes ou produtos vegetais em estado bruto ou processado, alem de determi- 
nados excipientes, ou seja, solventes, diluentes ou conservantes. Geralmente, os princf- 
pios ativos responsaveis pela agao farmacologica sao desconhecidos. Uma caracterfstica 
basica dos fitoterapicos e o fato de eles normalmente nao possufrem agao imediata, 
motivo pelo qual nao sao utilizados para tratamentos de emergencia. Em contraste com 
medicamentos sinteticos, os fitoterapicos sao preferencialmente indicados para tratar 
doengas cronicas. Outra caracterfstica dos medicamentos fitoterapicos e sua utilizagao 
terapeutica ampla e de grande aceitagao pela populagao. Combinagoes com substancias 
ativas sinteticas ou componentes isolados industrialmente deixam de ser consideradas 
fitoterapicos. Preparados homeopaticos podem frequentemente conter plantas, mas 
tambem nao sao considerados medicamentos fitoterapicos. 

Ate os dias atuais, poucos fitoterapicos foram avaliados cientificamente de modo 
a terem comprovados sua seguranga, seu potencial benefico e sua eficacia. O conhe- 
cimento das fontes das materias-primas e as boas praticas de processos de fabricagao 
tambem sao passos essenciais para o controle de qualidade dos fitofarmacos. 

Um medicamento fitoterapico e derivado de plantas medicinais, utilizando-se 
exclusivamente produtos de droga vegetal, como suco, cera, exsudato, oleo, extrato e 
tintura. Os medicamentos fitoterapicos sao obtidos por tecnologia e industrializados, 
sujeitos a legislagao especffica e rigorosa. Muitas vezes, sao uma mistura complexa de 
substancias, em que o princfpio ativo e desconhecido; em outras situagoes, os medi¬ 
camentos fitoterapicos sao conhecidos em sua totalidade. 
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O termo confimde-se com fitoterapia ou com plantas medicinais, situagoes que envol- 
vem o emprego de vegetais no exercfcio tanto profilatico como curativo das mais diversas 
afecgoes; porem, os medicamentos fitoterapicos sao necessariamente industrializados. 

Comparados as drogas sinteticas, os medicamentos fitoterapicos apresentam al- 
gumas diferengas marcantes: 

■ dificuldades de disponibilidade e qualidade das materias-primas; 

■ princfpios ativos frequentemente desconhecidos; 

■ estabilidade, padronizagao e controle de qualidade nao facilmente comprovados; 

■ raros estudos clfnicos e toxicologicos qualificados; 

■ utilizagao empfrica na medicina tradicional; 

■ ampla variedade terapeutica; 

■ adequados para tratamentos de doengas cronicas; 

■ efeitos colaterais indesejaveis aparentemente menos frequentes; 

■ menor custo de produgao. 

O MERCADO MUNDIAL DE MEDICAMENTOS FITOTERAPICOS 

Durante as ultimas decadas, o interesse publico em terapias naturais tern aumentado 
dramaticamente, nao apenas nos pafses em desenvolvimento, mas principalmente 
nos pafses industrializados. Isso aumentou o comercio internacional de fitoterapicos 
e tern atrafdo a maioria das empresas farmaceuticas, incluindo as multinacionais. 
Poucos anos atras, somente pequenas empresas tinham interesse na comercializagao 
dos fitoterapicos; atualmente, a maioria das grandes empresas multinacionais esta 
interessada nesse comercio. 

O banco de dados de ervas medicinais indica que os mercados na Asia e no Ja- 
pao sao bilionarios. Na Europa, ha uma importante busca por terapias naturais, em 
especial na Alemanha, onde grande parte da populagao faz uso de medicamentos 
fitoterapicos. No entanto, em nenhum outro pafs o mercado de fitoterapicos cresceu 
mais do que nos Estados Unidos. De acordo com uma pesquisa nacional, cerca de 1/3 
da populagao adulta usa fitoterapicos para o tratamento de resfriados, queimaduras, 
dores de cabega, alergias, erupgoes cutaneas, depressao, diarreia, menopausa, entre 
outros. Essa tendencia tern se repetido em varios pafses, incluindo o Brasil. 

Alguns dos varios fatores importantes que contribufram para o crescimento desse 
mercado mundial de fitoterapicos sao: 

■ preferencia dos consumidores por terapias naturais; 

■ preocupagao quanto aos efeitos colaterais indesejaveis dos medicamentos sinteticos; 

■ grande interesse na medicina alternativa; 
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■ busca por uma medicina preventiva, em razao do crescente envelhecimento da 
populagao; 

■ crenga de que os medicamentos fitoterapicos podem ser indicados no tratamento 
de certas doengas em que as terapias e os medicamentos convencionais provaram 
ser ineficazes; 

■ tendencia a automedicagao; 

■ melhoria da qualidade, prova da eficacia e seguranga dos medicamentos fitote¬ 
rapicos; 

■ elevado custo no desenvolvimento e na produgao dos medicamentos sinteticos. 

PADRONIZAgAO E QUALIDADE DAS PREPARAgOES FITOTERAPICAS 

As plantas contem centenas de componentes, embora alguns deles estejam presentes 
em concentragoes muito baixas. Apesar da qufmica moderna e dos procedimentos ana- 
lfticos disponfveis, as investigagoes fitoquimicas raramente conseguem isolar e caracte- 
rizar os metabolitos secundarios presentes no extrato das plantas. 

Os constituintes da planta variam consideravelmente dependendo de varios fatores, 
o que prejudica o controle de qualidade de fitoterapicos, que, assim como a padronizagao, 
envolve muitas etapas. A origem e a qualidade das materias-primas desempenham papel 
crucial na garantia da qualidade e estabilidade das preparagoes a base de plantas. Ou- 
tros fatores, como uso de plantas frescas, temperatura, exposigao a luz, disponibilidade 
de agua, nutrientes, perfodo e epoca de coleta, metodo de coleta, secagem, embalagem, 
armazenamento e transporte, podem afetar significativamente a qualidade e, consequen- 
temente, o valor terapeutico dos medicamentos fitoterapicos. A padronizagao adequada 
e o controle de qualidade de materias-primas devem ser permanentemente realizados. 

SEGURANgA DOS MEDICAMENTOS FITOTERAPICOS 

Dependendo do pais e da legislagao em vigor, os produtos vegetais utilizados para 
diagnostico, cura, mitigagao, tratamento ou prevengao de doengas geralmente sao 
regulamentados como drogas. Muitos pafses tratam os preparados de ervas como 
drogas, de modo que, para registra-los, sao necessarios testes para comprovar sua efi¬ 
cacia e seguranga clfnica. Em alguns pafses, no entanto, incluindo os Estados Unidos, 
produtos botanicos sao comercializados como suplementos alimentares. 

Alguns programas foram criados para estudar a seguranga e a eficacia dos medi¬ 
camentos fitoterapicos, como o originalmente proposto pela OMS para a avaliagao 
de medicamentos fitoterapicos. 

Embora os ensaios clfnicos com fitoterapicos sejam viaveis, um levantamento da li- 
teratura especializada revela que crfticas publicadas em importantes revistas medicas sao 
relativamente frequentes. Varios fatores podem contribuir para esse fato, por exemplo: 
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■ falta de padronizagao e controle de qualidade dos fitoterapicos utilizados nos 
ensaios clinicos; 

■ utilizagao de diferentes dosagens de fitofarmacos nos estudos; 

■ randomizagao inadequada e pacientes nao selecionados adequadamente; 

■ numero de pacientes insuficiente para a obtengao de uma estatfstica significativa; 

■ dificuldades no estabelecimento de placebos apropriados; 

■ grandes variagoes na duragao dos tratamentos. 

Em um futuro proximo, essa situagao deve mudar, porque o aumento do mercado 
mundial de plantas medicinais tern atrafdo a maioria das empresas farmaceuticas, 
incluindo algumas multinacionais, o que deve promover o desenvolvimento de novas 
drogas com a realizagao de ensaios clinicos. 

A ideia de que as drogas a base de plantas sao muito seguras e isentas de efeitos 
colaterais e falsa. As plantas tern centenas de componentes e alguns sao muito toxi- 
cos, como as drogas quimioterapicas de origem vegetal, os digitalicos, os alcaloides, 
entre outros. No entanto, segundo ensaios clinicos comprovados, os efeitos adversos 
da maioria dos fitoterapicos sao relativamente menos frequentes quando os medica- 
mentos sao utilizados de forma adequada, em comparagao as drogas sinteticas. 

Muitos casos de reagoes alergicas tern sido relatados para os medicamentos fito¬ 
terapicos. Por outro lado, a maioria dos efeitos secundarios relatados para os medica¬ 
mentos fitoterapicos esta relacionada a problemas de fabricagao diversos, como erros 
de identificagao de plantas, falta de padronizagao, falta de boas praticas de fabricagao, 
contaminagao, substituigao e adulteragao de plantas, dosagem de preparagoes incor- 
retas, etc. 

LEGISLAgAO 

De acordo com a OMS, os medicamentos fitoterapicos sao definidos como pro- 
dutos com fins medicinais que contem derivado ativo obtido das partes aereas ou 
subterraneas de vegetais ou outro material vegetal. Segundo a Agenda Nacional de 
Vigilancia Sanitaria (Anvisa), os fitoterapicos ainda sao caracterizados pela falta de 
conhecimento da eficacia e dos riscos de seu uso, assim como pela reprodutibilidade 
e constancia de sua qualidade. 

A utilizagao de extratos vegetais com fins terapeuticos tern sido crescente tanto 
em pafses industrializados como em pafses em desenvolvimento, por meio de uma 
intensa ascensao da industria farmaceutica. Esse crescente aumento deve-se a utili¬ 
zagao de uma medicina humana complementar e alternativa, com a falsa ideia de que 
plantas medicinais ou medicamentos fitoterapicos nao possuem toxicidade. Milhoes 
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de pessoas em varios pafses pobres utilizam um sistema de medicina tradicional, no 
qual o conhecimento a respeito da maioria das plantas medicinais esta baseado no 
uso popular, sem qualquer investigagao a respeito de seus constituintes qufmicos e 
efeitos biologicos. 

Segundo a Resolugao RDC n. 14, de 31 de margo de 2010, que dispoe sobre o 
registro de medicamentos fitoterapicos, fitoterapico e o medicamento obtido empre- 
gando-se exclusivamente materias-primas ativas vegetais. Sua eficacia e seguranga sao 
validadas por meio de levantamentos etnofarmacologicos de utilizagao, documenta- 
goes tecnicas e cientfficas em publicagoes ou ensaios clfnicos fase 3. Nao se considera 
medicamento fitoterapico aquele que, em sua composigao, incluir substancias ativas 
isoladas de qualquer origem nem as associagoes destas com extratos vegetais. Nessa 
Resolugao, foi acrescentada a forma pela qual a seguranga e a eficacia do medicamen¬ 
to fitoterapico devem ser comprovadas. Pela primeira vez, teve-se a citagao de estudos 
clfnicos de fase 3 para a classificagao do medicamento. Essa e a definigao que esta em 
vigor ate os dias de hoje. 

Os medicamentos fitoterapicos devem apresentar seguranga quanto ao uso. As 
plantas que nao constam na lista devem seguir a Resolugao n. 14/2010 e as indicagoes 
terapeuticas devem ser avaliadas por meio de uma das tres opgoes: 

■ atingir no mfnimo 6 pontos, com estudos publicados entre as obras da “Lista de 
Referencias Bibliograficas para avaliagao de Seguranga e Eficacia de Fitoterapicos”; 

■ apresentar comprovagao de seguranga de uso por meio de testes toxicologicos 
pre-clfnico e clfnico e de eficacia terapeutica, farmacologia pre-clfnica e farmaco- 
logia clfnica do medicamento; 

■ apresentagao de levantamento bibliografico etnofarmacologico mostrando efica¬ 
cia e seguranga do produto que tenha uso comprovado por um perfodo igual ou 
superior a 20 anos. 

De acordo com a Instrugao Normativa n. 5 de 2008, foi criada uma Lista de Re¬ 
gistro Simplificado de Fitoterapicos, na qual se encontram a nomenclatura botanica, o 
nome popular, a parte utilizada, a padronizagao, as formas de uso, as indicagoes e agoes 
terapeuticas, assim como a dose diaria, a via de administragao e as restrigoes de uso. 
As plantas constantes nessa lista nao necessitam validar as indicagoes terapeuticas e a 
seguranga de uso. 

Em maio de 2010, a Coordenagao de Fitoterapicos, Dinamizados e Notificados 
(COFID), elaborou e publicou o consolidado Versao II, reunindo todas as normas que 
regulamentam os medicamentos fitoterapicos, dinamizados e notificados, simplifican- 
do a consulta sobre a legislagao que rege esses medicamentos. 
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Para regulamentar a comunicagao ao usuario, uma resolugao em vigor desde mar- 
go de 2010 padronizou regras para a comercializagao de medicamentos fitoterapicos: 
cada produto deve indicar para que serve e seus possfveis efeitos colaterais - esses 
dados devem estar em um folheto informativo na embalagem ou no involucro da 
planta. 

ASPECTOS REGULATORIOS DOS FITOTERAPICOS 

O processo legal de regulagao e legislagao de medicamentos fitoterapicos varia de um 
pais para outro. A OMS publicou diretrizes para a definigao de criterios basicos para 
avaliar a qualidade, a seguranga e a eficacia dos medicamentos a base de plantas, des- 
tinadas a ajudar as autoridades reguladoras nacionais, as organizagoes cientfficas e os 
fabricantes nessa area em particular. Ate o momento, porem, os dados sao insuficientes 
para fornecer uma avaliagao sobre a qualidade, a eficacia e a seguranga da maioria dos 
medicamentos fitoterapicos. O mercado de fitoterapicos certamente continuara crescen¬ 
do a taxas elevadas, mas atengao especial deve ser dada aos aspectos descritos a seguir. 

A qualidade uniforme de materia-prima e o primeiro passo essencial no processo 
de desenvolvimento de fitoterapicos de boa qualidade, de modo a se evitar erros de 
identificagao, adulteragao e contaminagao. Produgao padronizada, estudos de biotec- 
nologia e melhoramento genetico de plantas medicinais sao os proximos passos para 
a evolugao da fitoterapia. 

Ensaios clfnicos bem conduzidos sao necessarios para comprovar a seguranga e 
a eficacia de medicamentos fitoterapicos. Nos ultimos anos, o interesse generalizado 
em fitoterapicos tern atrafdo a atengao das mais importantes empresas farmaceuticas, 
o que trara controle de qualidade, eficacia e seguranga aos fitoterapicos. E provavel 
que extratos padronizados de qualidade, eficacia e seguranga comprovadas sejam cada 
vez mais prescritos pelos medicos e dispensados pelo farmaceutico, subsidiados por 
sistemas de saude na maioria dos pafses. 

Uma legislagao mais detalhada sobre a propriedade intelectual de medicamentos 
fitoterapicos e necessaria, pois as dificuldades relacionadas ao patenteamento de me¬ 
dicamentos fitoterapicos tern impedido os incentivos financeiros. 

EMPREGO DE FITOTERAPICOS EM NUTROLOGIA 

O uso dos suplementos e medicamentos fitoterapicos para as mais diversas indicagoes 
nutrologicas deve ser feito como terapia complementar, e nao de forma alternativa as 
abordagens terapeuticas convencionais e consagradas. 

Na area de nutrologia, podem ser utilizados tanto medicamentos fitoterapicos 
como plantas medicinais. Vegetais fntegros e triturados ou pulverizados nao sao con- 
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siderados medicamentos fitoterapicos - em outras palavras, uma planta medicinal 
nao e um medicamento fitoterapico. Os chas que podem conter ativos farmacologi- 
cos sao considerados alimentos e devem estar inseridos na orientagao dietetica. 

Por questoes de seguranga e estabilidade, as prescrigoes fitoterapicas em nutrolo¬ 
gia sao preferencialmente de medicamentos industrializados ou sob a forma de extra- 
to seco padronizado, se a escolha for manipulagao magistral, que traz a possibilidade 
das associagoes, tendo como principal vantagem a individualizagao das doses. Atual- 
mente, existem inumeros vefculos para manipulagao alem de capsulas, como gomas, 
pastilhas sublinguais, chocolates, caldas, shakes , sopas, entre outras, adequando-se as 
preferences, conforme o caso. 

Entre os disturbios nutrologicos que podem ser tratados com a prescrigao com- 
plementar de fitoterapicos, estao principalmente a obesidade, as dislipidemias, a hi- 
perglicemia, as disfungoes intestinais e, ainda de forma profilatica, a sfndrome meta- 
bolica, alem de prevengao das doengas proprias do envelhecimento. 

As principals indicagoes para o tratamento complementar com fitoterapicos sao: 

■ contraindicagao de farmacoterapia convencional; 

■ efeitos colaterais com a farmacoterapia convencional; 

■ doengas cronicas com resposta insuficiente da terapia convencional; 

■ possibilidade de associagao medicamentosa; 

■ vontade do paciente. 

AGENTES FITOTERAPICOS 
Allium sativum L 

E uma erva perene da famflia Alliaceae, caracterizada por crescer em bulbos. O 
talo nasce a partir dos bulbos, com folhas lineares e flores brancas (Figura 1). Origi- 
naria da Asia Central, atualmente e cultivada em quase todo o mundo. 

O uso do alho como medicamento vem do infcio da historia da humanidade. 
O nome e de origem celta e ha relatos de que foi utilizado na Antiguidade pelos 
sumerios, egfpcios e gregos. Desde entao, vem sendo empregado pelas mais diversas 
populagoes, tanto na culinaria como na medicina. 

A parte utilizada sao os bulbos, cujos princfpios bioativos sao: 

■ compostos sulfurosos: os soluveis em agua, que sao derivados da cistefna (S-alil- 
cistefna, S-alilmercaptocistefna, S-metilcistefna e gamaglutamilcistefna), e os so¬ 
luveis em oleo, como alicina, sulfato dialflico, dissulfato dialflico, trissulfato alil- 
metflico, alifna, ditifna, viniloditifna e alhoeno; 
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Figura 1 Allium sativum L 


■ compostos nao sulfurosos: saponinas, compostos fenolicos, polissacarideos, muci- 

lagenos, minerals, vitaminas e oligoelementos. 

Foram descritos mais de 200 componentes do alho, entre os quais, a alicina ocu- 
pou sempre um lugar de destaque como substancia mais ativa do ponto de vista tera- 
peutico. Estudos recentes tern demonstrado que os compostos sulfurosos soluveis em 
agua podem ser ainda mais ativos. 

Entre as agoes terapeuticas e nutrologicas do Allium sativum , destacam-se as 
propriedades antiparasitarias, hipolipemiantes, hipoglicemiantes, hepatoprotetoras, 
hipotensoras arteriais, antiagregantes plaquetarias, antimicrobianas, anticarcinogeni- 
cas e antioxidantes. 

Varias pesquisas tern procurado demonstrar o mecanismo de agao dos diferentes 
extratos de alho, mas ainda existem controversias. Em geral, o alho e bem tolerado, 
tanto na forma alimentar como medicamentosa, exceto em casos de intolerances e 
alergias. Efeitos toxicos nao foram descritos. 

Nao se recomenda o uso de doses suplementares de alho em casos de gastropa- 
tias, lactagao (em razao do risco de os componentes sulfurosos passarem para o leite, 
causando recusa da alimentagao pelo lactante) e gravidez, ainda que estudos recentes 
tenham relatado melhora dos padroes lipidicos em gestantes recebendo extrato de 
alho suplementar. 

Forma alimentar 

O alho e um dos principals condimentos utilizados desde os primordios pelas princi¬ 
pals civilizagoes do mundo. As recomendagoes sao de 1 a 2 dentes de alho por dia. 
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Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1) de 200 a 600 mg/dia. 

Amorphophallus konjac K. 

Trata-se de uma planta perene, nativa das regioes tropical e subtropical da Asia, que 
cresce a partir de um grande rizoma, tem uma unica folha com 1,5 m de diametro e e 
dividida em folfolos e flores em espata fechada, com um espadice longo roxo escuro de 
ate 50 cm de comprimento (Figura 2). O rizoma seco do konjac contem 40% de Glu- 
comannan, um polissacarideo considerado fibra alimentar, hipocalorico, vastamente 
utilizado como espessante e emulsificante pela industria de alimentos e particular- 
mente na culinaria oriental. 

Estudos clinicos demonstraram que a suplementagao da dieta com Glucomannan 
reduz significativamente o colesterol plasmatico e melhora o metabolismo de carboi- 
dratos, o movimento do intestino e a ecologia do colon. Tambem existem evidencias 
de que o Glucomannan suplementar promove saciedade gastrica em indivfduos com 
sobrepeso. 

A agenda reguladora Health Canada publicou, em janeiro de 2010, uma adver- 
tencia sobre os riscos de asfixia e obstrugao de garganta, esofago e intestino se cap- 
sulas de Glucomannan forem tomadas sem a adequada quantidade de agua e ainda 
alertou que esses produtos nao devem ser ingeridos na hora de deitar. 

O Glucomannan e uma fibra higroscopica, isto e, sequestra lfquido e pode inter- 
ferir na absorgao de medicamentos e nutrientes. Em virtude desse fato, nao e indica- 
do seu consumo proximo a tomada de medicamentos. Pelo mesmo motivo, nao deve 
ser prescrito a gestantes, nutrizes e criangas. Nao ha relatos de toxicidade. 



Figura 2 


Amorphophallus konjac K. 
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Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 1.500 a 3.000 mg/dia, 30 min antes das refeigoes, com 
dois copos cheios de agua. 

Camellia sinensis L 

Esta arvore pequena pertence a familia Theaceae e e muito ramificada, com folhas 
alternadas, escuras, oblongas e lustrosas. As folhas novas sao cobertas de pequenos 
triconas brancos. As flores brancas, de 3 cm e com numerosos estames amarelos, e os 
frutos capsulares raramente aparecem nos cultivos (Figura 3). 

A Camellia sinensis e originaria do sudeste asiatico, mas e muito cultivada em pai- 
ses de clima quente e umido. Os primeiros relatos da utilizagao da Camellia sinensis 
como cha sao de 1.400 a.C. Desde entao, seu uso como alimento e medicamento tern 
se disseminado pelo mundo. Essa especie da origem a inumeros tipos de chas, em 
virtude de diferentes processos de coleta e elaboragao, como: 

■ cha verde: produzido a partir de folhas verdes e jovens que passam por um pro- 
cesso de secagem rapida e leve fermentagao. Rico em polifenois e metilxantinas, 
e o tipo mais consumido no Oriente; 

■ cha branco: nao fermentado e obtido de folhas novas, mais claras e tenras, cul- 
tivado na sombra para prevenir a formagao de clorofila, e o que contem maior 
concentragao de polifenois e antioxidantes; 

■ cha amarelo: cha de alta qualidade e titulo imperial, e cultivado de forma similar 
ao cha verde, mas com um processo de secagem mais lento, que faz as folhas 
amarelarem; nao oxidado, com sabor refinado e distinto; 



Figura 3 


Comellio sinensis L 







Fitoterapicos em nutrologia 411 


■ cha Oolong: obtido por um processo de fermentagao e maturagao especial, com 
coloragao intermediary entre o cha verde e o cha preto e concentragoes proprias 
de polifenois e metilxantinas; 

■ cha preto: e o tipo de cha mais comum e apreciado no ocidente, produzido por 
um processo de fermentagao e secagem que concentra maiores quantidades de 
cafeina e sabor caracteristico. 

A composigao das folhas da Camellia sinensis depende de uma variedade de fato- 
res, incluindo clima, estagao do ano, processo utilizado na horticultura, tipo e idade 
da planta. O cha verde contem componentes polifenolicos, que incluem flavanois, 
flavonas, flavonoides e acidos fenolicos, que totalizam cerca de 30% do peso seco das 
folhas. A maioria dos polifenois do cha verde se apresenta como flavanois, entre os 
quais predominam as catequinas. As quatro principais catequinas do cha verde sao 
epicatequina, epicatequina-galato, epigalocatequina e epigalocatequina-galato, alem 
de metilxantinas compostas basicamente de cafeina e pequenas quantidades de teo- 
bromina, teofilina, xantina e adenina. Possui, ainda, vitaminas do complexo B e C, 
que tambem variam de acordo com o processo de fermentagao e secagem. 

As reconhecidas propriedades antioxidantes dos polifenois do cha verde, em es¬ 
pecial da epigalocatequina galato, sao responsaveis por grande parte das atividades 
antitumorais, hipolipemiantes, termogenicas, estimulantes, antimicrobianas e antio¬ 
xidantes atribuidas a essa infusao. A Camellia sinensis e um dos fitoterapicos que 
apresenta maior comprovagao cientifica de suas propriedades e, em virtude da grande 
quantidade de compostos bioativos, os ensaios biologicos sao realizados de acordo 
com cada atividade proposta. 

Estudos determinaram que os polifenois e as catequinas do cha verde formam 
complexos com as enzimas digestivas, diminuindo a absorgao de lipidios e agucar. 13 
Em conjunto com a enzima oximetil-transferase, e responsavel pela degradagao da 
adrenalina, de modo que uma maior quantidade de adrenalina circulante favorece a 
lipolise em adipocitos. Polifenois do cha verde demonstraram atividade inibitoria 
sobre a oxidagao de lipoproteinas de baixa densidade, reduzindo as taxas plasmaticas 
de lipidios totais sem afetar os niveis de HDL e triglicerides. 

A cafeina tern atividade inibitoria sobre a fosfodiesterase, o que prolonga a vida 
media do AMPc celular. Demais estudos relatam que a epigalocatequina-galato 
inibe a sintese de acidos graxos no hepatocito. Alem disso, demonstrou-se que a 
epoigalocatequina-galato pode aumentar a funcionalidade das interleucinas (IL-10), 
suprimindo NF-kappa-B via de sinalizagao, por meio de indugao de mudangas epi- 
geneticas, em individuos obesos. Estudos descrevem que as saponinas do cha verde 
podem exercer um efeito inibitorio na atividade da lipase pancreatica, o que resultaria 
em menor absorgao intestinal de gordura. 
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Em doses normais, nao sao observados efeitos adversos ou toxicidade. Em pes- 
soas sensiveis a cafeina, podem ser observados efeitos indesejaveis, porem em menor 
intensidade que os observados com o cafe. 

Em razao das concentragoes de cafeina, doses excessivas de cha verde nao sao re- 
comendadas nos casos de gestagao, lactagao, hipertensao, insonia, disturbios gastricos 
e anemia, pois o cha pode interferir na absorgao intestinal de ferro. 

Forma alimentar 

Inclusao do cha verde na dieta para efeitos auxiliares no tratamento da obesidade de 
3 a 4 xicaras/dia (500 mL), ingeridos logo apos o preparo. 

Forma galenica 

■ Extrato seco padronizado 3:1 com 90% de polifenois 600 a 800 mg/dia; 

■ polifenois do cha verde de 300 a 500 mg/dia. 

Cassia angustifolia Vahl 

Conhecido popularmente como Sene, trata-se de um arbusto perene da familia Fa- 
baceae, de folhas ovais lanceoladas, flores pequenas e agrupadas de petalas amarelas 
e fruto piano leguminoso de 1 a 2 cm, verde, que se torna marrom com o tempo (Fi- 
gura 4). Nativo da Asia e empregado como medicamento desde o antigo Egito, vem 
passando por diversas civilizagoes, ate os dias atuais. 

Os principios ativos encontram-se nos foliolos e nos frutos leguminosos. As an- 
traquinonas ou derivados antracenicos, entre eles os senosideos A, B, C e D, as seni- 
dinas A e B, o aloe-emodina, o crisofanol, o reina e seus glicosideos, os mucilagenos, 
a galactose e o acido galactulonico, sao responsaveis pelos efeitos laxativos. Apresenta 
flavonoides como o kempferol e a isoramnetina, oleos essenciais, glicosideos nafta- 
lenicos, acido crisofanico, acido salicilico, saponina, resina, fitosterois e minerais. O 
extrato dos frutos e mais estavel e exerce efeito mais suave que o produzido pelas 
folhas e pelos foliolos. 

As antraquinonas sao absorvidas no trato gastrointestinal e liberam agliconas que 
agem no fluxo intestinal de eletrolitos e agua, gerando aumento na permeabilidade da 
mucosa, com um gradiente retrogrado. Desse modo, ocorre um aumento coordenado 
dos movimentos intestinais com uma menor absorgao de agua e eletrolitos. O efeito 
laxante ocorre de 10 a 12 horas apos a ingestao. 

O Sene apresenta baixa concentragao de antraquinonas livres, responsaveis pelos 
efeitos colaterais, sendo considerado um laxante de contato suave em baixas doses, 
podendo apresentar efeito purgativo com doses maiores. Pode ocasionar colicas e 
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Figura 4 Cassia angustifolia Vahl. 


espasmos abdominais e alteragao na cor da urina. Alem disso, seu uso prolongado 
geralmente produz uma pigmentagao escura no colon, conhecida como pseudomela- 
nose, que desaparece apos a suspensao da medicagao - por esse motivo, os extratos de 
Sene nao devem ser empregados por mais de 10 a 14 dias continuos. 

Sao contraindicagoes do emprego de sene situagoes como: obstrugao intestinal, 
ileo paralitico, doenga de Crohn, colite ulcerativa, apendicite, abdome agudo, insufi- 
ciencia hepatica e renal, hipocalemia, hemorroidas, prolapso anal, gestagao, lactagao e 
criangas menores de 10 anos. 

O uso excessivo de Sene pode alterar a atividade de cardiotonicos e antiarntmicos, 
em virtude das perdas de potassio, que podem ser exacerbadas pelo uso combinado de 
diureticos. A indometacina tern agao inibitoria sobre os senosideos e os heterosideos 
antracenicos diminuem a absorgao de varias outras drogas. 

Forma alimentar 

Infusao de 5 a 10 g/L, tomar uma infusao diaria, preferencialmente no periodo no- 
turno. 

Forma magistral 

■ Extrato seco padronizado 4:1 de 100 a 1.000 mg/dia; 

■ extrato seco de senosideos A e B de 10 a 40 mg/dia. 

Chlorella pyrenoidosa 

A Chlorella e uma alga unicelular, microscopica, pertencente a familia Chlorellaceae, 
caracteristica por ser uma das especies mais antigas do planeta (Figura 5). Estima-se 
que exista desde o periodo Pre-cambriano, ha cerca de 2,5 bilhoes de anos. Apresenta 
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corpo simetrico, parede de celulose, membrana celular e nucleo bem definido. E rica 
em clorofila, carotenoides, fibras, vitamina C, vitamina K, vitamina B, acido folico, 
fosforo, ferro, magnesio, calcio, cobre e zinco. Cerca de 60% da Chlorella e composta 
por uma fragao proteica da qual se podem isolar aminoacidos, como isoleucina, leu- 
cina, fenilalanina, tirosina, metionina, cistefna, treonina, valina, triptofano, arginina, 
histidina, alanina, acido aspartico, acido glutamico, glicina, prolina e serina. 

Alem da sua rica composigao nutricional, a Chlorella apresenta atividades hipoli- 
pemiante, detoxificante e imunoestimulante. Pesquisas da Universidades de Bonn, 
em Colonia, Alemanha, determinaram que o valor biologico das proteinas da Chlo¬ 
rella e superior ao de outras proteinas vegetais e tambem animais. Para permitir me- 
lhor digestao e absorgao, a alga deve ser utilizada inteira, com suas paredes de celulose 
abertas. 

Estudos recentes demonstraram que uma dieta rica em Chlorella pode reduzir 
com eficacia a adipogenese em adipocitos 3T3-L1 e induzir a apoptose em pre-adipo- 
citos. Demais pesquisas sugerem que um suplemento dietetico de Chlorella pode ser 
util para controlar o peso corporal e melhorar o metabolismo lipidico de mulheres 
na menopausa. 

A atividade hipolipemiante da Chlorella foi descrita pela primeira vez na decada 
de 1960 e, desde entao, varios ensaios tern descrito seus efeitos hipocolesterolemiante, 
hepatoprotetor e detoxificante. A ingestao de Chlorella tern demonstrado ser benefica 
para portadores de doengas cronicas como hipertensao arterial, fibromialgia e colite 
ulcerativa, alem de elevar a taxa de anticorpos apos vacina contra Influenzae. 

O consumo de Chlorella dentro das doses recomendadas nao costuma apresentar 
efeitos adversos e a toxicidade relatada faz referenda aos herbicidas aplicados no 
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cultivo da Chlorella. Ate os dias atuais, nao foram documentadas contraindicagoes ao 
seu consumo. 

Forma alimentar 

O Japan Chlorella Research Center of Kyoto recomenda o consumo de 1 a 10 g 
diarios. 

Forma suplementar 

A Chlorella pode ser encontrada em capsulas ou comprimidos de 300 mg/unidade e 
sao recomendadas de 3 a 5 unidades diarias. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 1.000 a 2.000 mg/dia. 

Citrus aurantium L 

Trata-se de arvore sempre verde da familia Rutaceae, de ramagem abundante, folhas 
ovaladas, lancetadas e brilhantes, flores aromaticas brancas e fruto globoso, com apro- 
ximadamente 7 cm de diametro e alaranjado quando maduro (Figura 6). A familia 
Rutaceae compreende 161 generos e 1.600 especies, a maioria nativa de climas tropi- 
cais. O Citrus aurantium e oriundo da Asia e foi introduzido e adaptado na America 
e na Europa. Existem relatos do emprego de Citrus aurantium desde a epoca da 
antiga Grecia. Trazido pelos navegantes portugueses, foi o primeiro Citrus a chegar 
na America. 

Os compostos ativos mais importantes do Citrus estao presentes no epicarpo do 
fruto maduro, mas tambem sao encontradas substancias bioativas nas flores e folhas. 
As agoes farmacologicas do Citrus aurantium variam de acordo com a parte da planta 
empregada, em virtude da grande variedade de substancias com diversas agoes far¬ 
macologicas. 



Figura 6 Citrus aurantium L. 
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A extensa composigao qmmica do Citrus aurantium conta com oleos essenciais, 
como o limoneno, essencias aromaticas, vitaminas A, B e principalmente C, minerals 
como calcio, fosforo e ferro e carotenoides e flavonoides, como a rutina e a hesperidi- 
na. Inumeras agoes farmacologicas foram descritas para o Citrus aurantium , como a 
atividade miorrelaxante, diuretica, antimicrobiana, antiespasmodica, anticarcinogeni- 
ca e antioxidante. Contudo, um alcaloide chamado sinefrina e o principal ativo, com 
atividade termogenica. 

Estudos relatam que a sinefrina e a N-metiltiramina, presentes no epicarpo dos 
frutos, possui efeito simpaticomimetico, lipolitico e incrementador da termogene- 
se. O mecanismo de agao consiste em estimular os receptores beta-3-adrenergicos, 
situados principalmente nos adipocitos e hepatocitos, ativando a fosforilase, o me- 
tabolismo das gorduras e o desempenho fisico sem efeitos cardiovasculares signifi- 
cativos. 

Efeitos adversos e toxicidade ainda nao foram formalmente descritos para os 
extratos de Citrus aurantium. Contraindicagoes absolutas nao sao conhecidas, porem 
existem situagoes em que a prescrigao deve ser evitada, como nos casos de cardiopatia 
descompensada, gestagao e lactagao, em virtude da falta de estudos que respaldem a 
utilizagao. 

Forma magistral 

Existem varios extratos padronizados patenteados de Citrus aurantium. O mais im- 
portante e que contenha no minimo 6% de sinefrina. Geralmente, utiliza-se extrato 
seco padronizado de 300 a 1.800 mg/dia divididos nos momentos de maior termo- 
genese facultativa. 

Cordia salicifolia Cham 

Arvore pequena de copa alongada, da familia Boraginaceae, nativa do Brasil, do Pa- 
raguai e da Argentina, e conhecida popularmente como Porangaba. Pode atingir a 
altura media de 10 m, com folhas lisas, flores pequenas e brancas e frutos em bagas 
avermelhadas (Figura 7). Os compostos bioativos encontram-se nas folhas e nos fru¬ 
tos. Poucas descrigoes referem a presenga de cafeina, potassio, alantoina, carbonato de 
calcio, oleos essenciais e taninos, sem especificar a localizagao desses componentes. 

Mesmo sendo uma especie muito empregada popularmente, existem poucos 
estudos cientificos que descrevam suas agoes farmacologicas. A medicina popular 
propoe a Porangaba efeito antiobesidade, porem a atividade diuretica parece ser o 
principal efeito observado. A presenga de cafeina, potassio e alantoina certamente 
contribui para essa agao. 
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Nao existem relatos suficientes acerca de efeitos adversos e toxicidade dessa plan- 
ta. Diante da falta de estudos que atestem sua inocuidade na gravidez e na lactagao, 
nao e recomendavel prescrever extratos de Porangaba nessas situagoes. 

Pode haver confusoes com Cordia ecalyculata Veil , que, assim como a Porangaba, e 
da familia das Boraginaceae e tambem conhecida como cha-de-bubre, muito comum 
no Paraguai. O extrato seco dessa planta tambem e popularmente indicado como 
emagrecedor. 

Forma alimentar 

Infusao de 5 a 10 g de folhas em 500 mL/dia. 

Forma magistral 

■ Extrato seco padronizado de Cordia salicifolia de 500 a 2.000 mg/dia; 

■ extrato seco padronizado de Cordia ecalyculata Veil (20:1) de 250 a 1.000 mg/dia. 

Cynara cardunculus L 

Planta perene da familia Asteraceae, caracteriza-se por apresentar, em media, 1,5 
m de altura por ate 4 m de envergadura, com talo pouco ramificado, grandes folhas 
verdes e inflorescencia composta por um receptaculo carnoso provido de bracteas co- 
mestiveis na fase inicial da floragao e flores numerosas e violaceas que se implantam 
sobre os calices (Figura 8). Originaria da Africa e da regiao do Mediterraneo, pode 
ser encontrada em locais de clima temperado e subtropical. Tambem e chamada de 
Cynara scolymus. 

Os principios ativos da alcachofra encontram-se nas folhas frescas, preferencial- 
mente as que aparecem no primeiro ano de evolugao da planta, das quais se retira 
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Figura 8 Cynaro cordunculus L 


o sumo, que e dessecado e convertido em extrato seco. Tambem podem ser obtidos 
compostos bioativos das raizes e das folhas secas. Os receptaculos florais surgem a 
partir do segundo ano e sao empregados como alimento. 

As folhas da alcachofra sao compostas de principios amargos, como cinarina, 
cinaropicrina, cinaratriol, cinarolido, cinarascolosideos, isoamberboina e aguerina, e 
contem acidos fenolicos que se formam principalmente a partir da degradagao da 
cinarina. Contem tambem compostos alifaticos, como os acidos citrico, glicerico, fu- 
marico, glicolico, latico, malico, hidroximetilacrilico e succinico, alem de flavonoides, 
enzima, antocianosideos, inulina, cianidol, mucilagenos, glicosideos, taninos, oleos 
essenciais, fitosterois e pectina. 

A flor tern como componentes alimentares, em cada 100 g, 29 kcal, 2,7 g de pro- 
teina, 5,9 g de carboidratos, sodio, potassio, fosforo, calcio, ferro, vitaminas A, C, E, 
tiamina, niacina e riboflavina. 

A alcachofra possui atividades colereticas, hepatoprotetoras, diureticas, hipolipe- 
miantes e antioxidantes. A cinarina, que e o principal principio amargo, e responsavel 
pelas propriedades colereticas, colagogas e hepatoprotetoras, em sinergia com acidos 
fenolicos, flavonoides e demais principios amargos. Os primeiros estudos com essa 
planta evidenciaram aumento da produgao e da secregao biliar. Por consequencia, 
ensaios clinicos continuam demonstrando beneficios clinicamente significativos nos 
casos de dispepsia, meteorismo e distensao abdominal. 

Estudos demonstraram a atividade antilipemiante decorrente da fragao terpeni- 
ca do extrato metanolico das folhas. Tambem foram descritos efeitos antioxidantes 
dos extratos etanolicos das folhas da alcachofra, em cultivos de celulas endoteliais e 
monocitos, freando a agao oxidativa de mediadores inflamatorios como o fator de 
necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e a oxidagao de LDL-colesterol. 
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Relatos descrevem que a ingestao alimentar de alcachofra, tanto cozida como na 
forma suplementar de farinha, pode ter efeitos hipoglicemiantes que poderiam prote- 
ger individuos normais das consequencias nocivas da hiperglicemia pos-prandial. 

A atividade diuretica decorrente da agao de sais de potassio, flavonoides, com- 
postos acidos e inulina, tem sido descrita ha muitos anos. Estudos mais recentes 
demonstraram que o efeito desses componentes e muito pouco significativo quando 
administrados de forma separada. Tanto em administragao oral quanto parenteral, os 
extratos de folhas de alcachofra apresentam agao diuretica efetiva a partir do segundo 
dia de tratamento. 

Ainda nao existem relatos acerca de toxicidade das preparagoes com infusao de 
folhas, tinturas e extratos secos. No entanto, estudos demonstraram a possibilidade 
da ocorrencia de efeitos adversos como intolerancia, distensao abdominal e sensagao 
de fome em um percentual de 1,3 a 5% dos pacientes tratados. 

Em virtude de os principios amargos poderem passar para o leite materno, e de- 
saconselhavel seu uso durante a lactagao. Por causa do efeito vesicular, tambem nao se 
recomenda usar em casos de obstrugao de vias biliares. 

Forma alimentar 

Infusao de folhas frescas de 10 g/L, para tomar 1 a 2 xicaras antes das refeigoes. 

Forma magistral 

Extrato seco (5:1) de 1.000 a 2.000 mg/dia. 

Equisetum arvense L 

Planta perene, rizomatosa pertencente a familia Equisetaceae, e caracterizada por apre- 
sentar dois tipos de caule: o fertil, com uma espiga de esporos, e o esteril, mais longo, que 
surge no verao e seca no inverno. Nos dois casos, sao verdes, ocos e articulados (Figura 9). 
Como nao tem flores,propagam-se por esporos. Originario da Europa, o genero Equisetum 
encontra-se em todos os continentes, menos na Antartida e na Australia. 

Os compostos bioativos sao encontrados nos caules, colhidos no final do verao. A 
cavalinha contem uma grande concentragao de silicio e compostos hidrossoluveis de- 
rivados dele, representando quase 1/4 de sua composigao total. Tambem e composta 
de calcio, potassio, fosforo e magnesio em menor quantidade e contem flavonoides, 
como quercetina, kaempferol e equisetrina. Sao encontrados, ainda, alcaloides como 
a nicotina e palustrina, taninos, fitosterois, equisetonina, saponina, acidos graxos, aci¬ 
dos equisetico, benzoico, malico, galico e citrico, resina, articulina e ligninas. 

Das atividades farmacologicas da cavalinha, a agao diuretica e o aporte de silicio 
sao as mais relevantes. E rica em sais de potassio, que, somados a agao da equisetoni- 
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Figura 9 Equisetum arvense L 


na, do acido do galico e dos flavonoides, lhe conferem agao sinergica como diuretico 
suave sem alterar o equilfbrio hidroeletrolftico. Assim, pode ser indicada como coad- 
juvante nos tratamentos da hipertensao arterial e da obesidade. 

O silicio desempenha um papel fisiologico importante: entre suas inumeras fun- 
goes, estao a sintese de colageno e a manutengao da dureza de estruturas como ossos, 
tendoes, unhas, pelos, cartilagens, corneas, entre outras. Alem de manter as paredes 
elasticas das arterias, exerce agao antiatreomatosa. Estudos relataram tambem um 
efeito vasodilatador do Equisetum arvense. 

Os primeiros relatos sobre a toxicidade do genero Equisetum foram relacionados 
ao consumo de grandes quantidades por animais como cavalos e animais domesticos, 
em virtude da presenga de tiaminase que altera e desnatura a vitamina Bl. Esses 
efeitos toxicos nao foram observados em humanos, porem o uso prolongado pode 
provocar cefaleias, tenesmo vesical, anorexia e disfagia, possivelmente devido a pre¬ 
senga de alcaloides. 

Os alcaloides presentes na cavalinha podem exercer agao anticolinergica e oci- 
tocica, motivo pelo qual seu uso deve ser evitado durante a gestagao. A presenga de 
nicotina, mesmo que em pequenas quantidades, contraindica o emprego durante a 
lactagao. Pelo mesmo motivo, nao se recomenda de forma concomitante com outros 
medicamentos que incluam nicotina em sua formulagao. 

Forma alimentar 

Decocgao de 5 a 10 g em 200 a 500 mL/dia. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 200 a 500 mg, 2 a 4 vezes/dia. 





Fitoterapicos em nutrologia 421 


Garcinia cambogia L 

Pequeno arbusto da familia das Clusiaceae, caracteriza-se por gerar um fruto grande 
e globoso (Figura 10). A Garcinia cambogia pode ser encontrada na Asia, no sul da 
Africa e na Polinesia, porem 10% da produgao mundial esta na India. 

O principal composto bioativo presente na Garcinia cambogia e o acido hidroxi¬ 
citrico, presente na casca do fruto. O fruto tambem e rico em compostos fenolicos e 
antocianidinas, alem de taninos que foram isolados no caule do arbusto. 

A garcinia e vastamente utilizada pela industria farmaceutica na elaboragao de 
suplementos dieteticos emagrecedores, porque o acido hidroxicitrico tem efeito sa- 
cietogenico, termogenico e atua sobre o metabolismo dos lipidios. 

Para entender a atividade do acido hidroxicitrico sobre o metabolismo dos lipi¬ 
dios, e preciso revisar a fisiologia. O ciclo de Krebs e o ultimo estagio para a obtengao 
de energia por meio da oxidagao de carboidratos e acidos graxos, assim como para a 
sintese de certos aminoacidos. Antes de comegar o ciclo, o piruvato, proveniente da 
glicolise, e convertido dentro da mitocondria em acido acetico, agua e dioxido de car- 
bono. O acido acetico combina-se com a coenzima-A para gerar a acetil-coenzima-A, 
a qual reage com o oxalacetato para, finalmente, formar acido citrico. A acetil-coen¬ 
zima-A e transportada para o citoplasma, onde, convertida citrato, inicia a sintese de 
acido graxo. Uma enzima chamada citrato-liase cataliza a degradagao de citrato em 
acetil-coenzima-A e oxalacetato. Na presenga de acido hidroxicitrico, principio ativo 
da garcinia, ha a formagao de menor quantidade de acetil-coenzima-A no citoplasma. 
Isso se explica por um mecanismo competitivo entre o acido hidroxicitrico e a citrato— 
-liase, gerando uma menor quantidade de acidos graxos. 

Estudos demonstraram que o acido hidroxicitrico promove maior saciedade do 
tipo hepatica, produto da ativagao da enzima piruvato carboxilase, estimulada pela 
acetil-coenzima-A produzida durante o catabolismo lipidico. Esse acido tem agao 
efetiva na termogenese, por provocar menor produgao de malonil-coenzima-A, re- 
duzindo a atividade da carnitina-acil-transferase, enzima encarregada de transportar 



Figura 10 Garcinia cambogia L 
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acidos graxos para o interior da mitocondria e de uni-los a L-carnitina. Baixos niveis 
de malonil-coenzima-A resultam em um processo de maior queima de gordura, tanto 
no hepatocito como no adipocito. 

Efeitos adversos, toxicidade e contraindicagoes da Garcinia cambogia ainda nao 
foram documentados, porem, em virtude da falta de estudos que demonstrem inocui- 
dade, a garcinia nao deve ser prescrita durante os periodos de gravidez e lactagao. 

A Garcinia cambogia e utilizada pelo mercado farmaceutico como extrato padro- 
nizado estabilizado na forma de hidroxicitrato de calcio, que e nao higroscopico e, 
portanto, de mais facil manejo, com aproximadamente 54% de acido hidroxicitrico. 
Foi demonstrado que os melhores resultados clinicos foram obtidos com doses equi- 
valentes a 1,5 g de acido hidroxicitrico ao dia. 

Forma magistral 

Extrato seco (5:1) de 300 a 500 mg/capsula, sendo indicadas 1 a 2 capulas 30 min 
antes das principais refeigoes. 

Gymnema sylvestre 

Planta trepadeira e lenhosa da familia das Asclepiadaceae, caracterizada por apresen- 
tar folhas opostas, elipticas, de 3 a 5 cm, com flores pequenas amarelo-esverdeadas, e 
frutos do tipo folicular com sementes brancas, ovaladas (Figura 11). Os compostos 
bioativos estao presentes nas folhas. 

Originaria da India e do sul da Africa, seu habitat se estende das regioes tropi- 
cais e subtropicais de ambos os continentes ate a Oceania e a America. Com larga 
tradigao de uso na India, suas propriedades hipoglicemiantes sao conhecidas desde o 
seculo VI a.C. 

Uma mescla de varios heterosideos saponinicos do tipo triterpenicos conhecida 
como acido gimnemico e o principal principio ativo da gimnema. Acidos organicos 



Figura 11 Gymnema sylvestre. 
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como o butirico, o formico e o tartarico, minerals como alummio, enxofre, calcio, fos- 
foro, magnesio, ferro, potassio, manganes, sodio e silicio, alem de fitosterois, flavonoi- 
des, substancias nitrogenadas, derivados antraquinonicos e triacetatos gimnemicos, 
sao encontrados na Gymnema sylvestre. 

A principal atividade atribuida a essa especie e seu poder hipoglicemiante, que ja 
foi testato tanto em animais quanto em ensaios clinicos. Um bloqueio gustativo do 
sabor doce tambem e um importante coadjuvante em terapias de emagrecimento. Ul- 
timamente, foi reportada uma possivel atividade regenerativa sobre as celulas beta das 
ilhotas de Langerhans, uma deficiencia conhecida nos casos de diabete do tipo I. 

O mecanismo de agao hipoglicemiante da gimnema ocorre porque o acido gim¬ 
nemico, por semelhanga estrutural, ocupa os receptores da glicose nas membranas 
celulares do intestino, modificando suas estruturas proteicas e impedindo a absorgao 
da glicose. Do mesmo modo, foi demonstrado que o acido gimnemico, de maneira 
dose-dependente e reversivel, e capaz de bloquear a absorgao de acido oleico e de 
agucares no intestino. 

O acido gimnemico possui a capacidade de bloquear a sensagao gustativa pelos 
agucares, carboidratos simples e adogantes. Peptideos chamados gumarinas, presen- 
tes na gimnema, atuam sobre a parte apical da papila gustativa ligando-se a proteina 
receptora, bloqueando, assim, a resposta eletrica que transmite a recepgao. Esse efeito, 
aliado a capacidade hipoglicemiante da gimnema, e responsavel pela supressao do 
apetite por doces, relevante para o tratamento complementar da obesidade. 

Efeitos adversos e toxicidade nao foram relatados nas doses indicadas. Tambem 
nao existem estudos que formalizem contraindicagoes, porem, na ausencia de tra- 
balhos que comprovem o contrario, a prescrigao de gimnema deve ser evitada na 
gestagao e na lactagao. Do mesmo modo, recomenda-se especial atengao ao indicar 
extratos de gimnema para criangas e idosos diabeticos. 

Forma galenica 

Extrato padronizado de 400 mg/dia, na proporgao 10:3 de acido gimnemico. 

Hypericum perforatum L 

E uma planta perene pertencente a familia Clusiaceae ( Hypericaceae/Guttiferae ), aro- 
matica, que mede ate 1 m de altura. Tambem conhecida como erva de Sao Joao, tern 
folhas oblongas, opostas e sesseis, com numerosos pontos translucidos, em virtude 
dos quais foi dada a denominagao perforatum. As flores amarelo-douradas possuem 
pequenos pontos avermelhados de um pigmento chamado hipericina (Figura 12). 

Oriunda da Europa, da Asia e do norte da Africa, atualmente esta distribuida em 
todos os continentes, habitando areas de bosques pouco densos e semissecos. 
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Figura 12 Hypericum perforatum L 


Foi utilizada desde a antiga Grecia para varias indicagoes. No seculo XIX, foi iso- 
lado um principio ativo que seria chamado hipericina e, a partir de entao, comegaram 
os estudos fitoquimicos. Os compostos bioativos estao presentes nas flores, colhidas 
no periodo de floragao plena. 

O hiperico e composto de hidrocarbonetos terpenicos, oleos essenciais e flavo- 
noides, como a hipericina, pigmento avermelhado presente nas flores e folhas, alem 
de flavonois, flavonas, bioflavonoides, catequinas, hiperina, rutina e proantocianidi- 
nas. Taninos, pectina, colina, compostos fenolicos, alcool cerilico, carotenoides, fi- 
tosterois, aminoacidos, acido gama-aminobutirico (Gaba), vitamina C, escopoletina, 
hiperforina, entre outros, tambem sao componentes. 

Entre as principais atividades farmacologicas do hiperico, a atividade antide- 
pressiva foi demonstrada em inumeros estudos. A principio, o mecanismo de agao 
e relacionado a seus componentes antraquinonicos, como a hipericina, inibindo as 
enzimas monoaminoxidase, e a hiperforina, como principal componente inibidor da 
recaptagao de serotonina. Outros compostos envolvidos nessa atividade sao a biapi- 
genina e o Gaba. 

Um estudo que envolveu 2.166 pacientes com depressao leve e moderada com 
extrato padronizado de hiperico em doses de 600 a 1.200 mg demonstrou eficacia de 
83,7 a 88,6% para 600 mg e 1.200 mg, respectivamente. Do mesmo modo, o hiperico 
foi relatado como uma alternativa ao antidepressivo-padrao para o tratamento da 
depressao moderada, especialmente por ser bem tolerado. 

Atividades antiviral, antioxidante, anticarcinogenica, anti-inflamatoria e cardio- 
protetora foram descritas para o hiperico. 
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Por existirem relatos de aumento da tonicidade uterina, o hiperico nao esta re- 
comendado durante a gestagao. Tambem nao e indicado para lactentes e criangas 
menores de 12 anos de idade. Em pacientes transplantados, nao deve ser utilizado. 

O hiperico pode provocar hemorragias intermenstruais, o que contraindica seu 
emprego combinado a contraceptivos orais. Sua prescrigao esta tambem contraindi- 
cada em conjunto com os inibidores da recaptagao da serotonina e com a loperamida, 
pela possibilidade de gerar transtornos. Dados recentes sugerem que os efeitos antide- 
pressivos sao possiveis com doses menores, quando combinado com passiflora. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1) de 300 a 1.000 mg/dia. 

Ilex paraguariensis 

Trata-se de uma arvore dioica da familia Aquifoliaceae, de rama glabra, folhas pere- 
nes, alternadas, de coloragao verde brilhante e ovais, pequenas flores unissexuais es- 
branquigadas e frutos tipo drupa, vermelho-arroxeados ao amadurecer (Figura 13). 

E originaria da regiao subtropical da America do Sul. A erva mate cresce em ter¬ 
ritories baixos e umidos, formando o extrato medio de alguns bosques dessa regiao. 
Os compostos bioativos do Ilex paraguariensis presentes basicamente nas folhas 

sao: 


■ metilxantinas: cafeina e a teobromina; 

■ polifenois: acidos clorogenico, neoclorogenico, isoclorogenico, cafeico e taninos; 

■ flavonoides: quercetina, kaempferol e rutina; 

■ compostos aromaticos: terpenoides, cetonas, alifaticos e aldeidos. 



Figura 13 


Ilex paraguariensis. 
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Alem desses, constam saponinas, acido ursacolico, trigonelina, alcaloides, vitami- 
nas e minerals em pequenas quantidades. 

O extrato de Ilex paraguariensis pode ter efeito protetor contra a obesidade in- 
duzida por uma dieta hiperlipidica, por meio de uma expressao maior de proteinas 
desacopladoras e da fosforilagao da AMPK elevada no tecido adiposo visceral, indu- 
zindo a termogenese. 

Individuos obesos tratados com erva mate apresentaram acentuada redugao da adi- 
posidade, diminuigao da gordura visceral e restauragao dos niveis sericos de colesterol, 
triglicerides, LDL-colesterol e glicose. Alem disso, foi demonstrado que a erva mate 
pode inibir o TNF-alfa hepatico e restaurar insulina muscular e hepatica. 

O Ilex paraguariensis pode reduzir o aumento do peso corporal e diminuir os 
niveis sericos de triglicerides, a lipoproteina de baixa densidade, a concentragao de 
colesterol total e, ainda, o teor de lipidios no figado. Esses resultados sugerem que o 
Ilex paraguariensis pode ser uma alternativa com potencial terapeutico no tratamento 
da obesidade causada por uma dieta hiperlipidica. 

Em geral, efeitos adversos e toxicidade nao sao observados; porem, em virtude 
da presenga de cafeina, o uso abusivo por pessoas sensiveis pode levar a alteragoes do 
sono e disturbios gastricos. O consumo excessivo deve ser evitado durante a gestagao 
e a lactagao e nos primeiros 6 anos de vida. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado de 100 a 200 mg/dia. 

Passi flora incamata L. 

Trata-se de um arbusto enredado e trepadeiro, pertencente a familia Passifloraceae, 
com folhas alternadas verde-escuras na parte superior e claras na parte inferior. As 
flores hermafroditas, solitarias, pedunculadas, podem atingir 10 cm de diametro e 
apresentam filamentos na coroa e cores que variam entre branco, amarelo, azul e lilas 
(Figura 14). O fruto amarelo, ovoide com aproximadamente 6 cm de diametro, tern 
sementes de aspecto gelatinoso e polpa comestivel. 

O genero Passiflora compreende aproximadamente 400 especies, a grande maioria 
de origem americana. Foi introduzida na Europa a partir do Brasil no seculo XVII. 
A Passiflora incamata e originaria dos Estados Unidos e do Mexico, mas atualmente 
e cultivada tambem no norte da Africa, na Italia, na India, na Guatemala, na Polonia, 
em Israel, na Espanha e no sul da Franga. 

As partes utilizadas sao as aereas, tanto em floragao como em frutificagao. Oca- 
sionalmente, pode-se empregar a raiz. 
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Figura 14 Passiflora incarnoto L 


A maioria dos estudos sobre a composigao quimica faz referenda a Passiflora in- 
camata e a alcaloides indolicos, sendo o mais abundante a passiflorina ou o harmano, 
flavonoides, flavonosideos, fitosterois e maltol, ligninas, aminoacidos, acidos graxos, 
polissacarideos, taninos e oleos essenciais, entre outros. Nas raizes, sao encontradas 
cumarinas e, nos frutos, acido ascorbico, betacaroteno, minerals, vitaminas do com- 
plexo B e fibras. 

A principal atividade da passiflora esta vinculada ao seu efeito ansiolitico, o qual 
ocorre em virtude do flavonoide crisina, presente na planta, que possui uma estrutura 
quimica com afinidade aos receptores Gaba-A, o que leva a um efeito sedativo similar 
ao dos benzodiazepinicos, porem muito menos potente e sem agao miorrelaxante. 

As cumarinas presentes nos extratos de passiflora exercem agao relaxante da 
musculatura lisa e sedativa, o que leva a um efeito antiespasmodico. Tambem foram 
descritas atividades cardioprotetora, antiagregante plaquetaria, antimicrobiana e an¬ 
ti tussigena, entre outras. 

Geralmente, a passiflora e muito bem tolerada quando administrada em doses 
apropriadas, segundo a American Herbal Products Association, que a catalogou em 
Classe 1, isto e, de uso medicinal seguro. Doses muito altas podem provocar efeitos 
adversos, como nauseas, cefaleia e alteragoes na reagao a estimulos. Apesar de ter ati¬ 
vidade sobre o sistema nervoso central (SNC), seu consumo nao causa dependencia 
fisica. Mesmo assim, nao e recomendavel o uso continuo por mais de 3 meses. 

A passiflora nao deve ser prescrita nos casos de gravidez, porque o harmano e a 
harmalina, presentes na planta, exercem efeito estimulante uterino. Tambem nao esta 
indicada na lactagao e para criangas menores de 12 anos de idade. 

O uso concomitante de doses altas de passiflora pode potencializar os inibidores 
da monoaminoxidase, barbituricos, morfina, alcool e anti-histaminicos. Alem disso, 
pode bloquear a agao de anfetaminicos e concorrer com ansioliticos. 
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Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1 a 10:1) de 200 a 500 mg/dia. 

Plantago ovata Forssk 

Esta planta herbacea anual da familia Plantaginaceae tem folhas lanceoladas, lineares 
e dentadas, flores esbranquigadas reunidas em espigas curtas e cilindricas e frutos 
pequenos com sementes verde rosaceas (Figura 15). Tambem e conhecida como is- 
pagula. 

O genero Plantago e originario do Oriente Medio, da India e do Paquistao, bem 
adaptado em regioes tropicais, composto de aproximadamente 250 especies anuais, 
bianuais e perenes. 

Os componentes bioativos encontram-se nas sementes conhecidas como Psyllium , 
principalmente nas cuticulas, onde estao as substancias mucilagenas, como arabinoxi- 
lanos, acido galacturonico e polissacarideos. As sementes de sabor insipido apresen- 
tam acidos graxos, protefnas, irinoides, alcaloides, fitosterois, triterpenos e taninos. 

O principal efeito farmacologico do Psyllium e como laxativo de volume, que 
ocorre quando as sementes sao ingeridas com quantidade adequada de agua. Por 
serem higroscopicas, hidrofilicas e ricas em mucilagenos, elas expandem, produzindo 
distengao gastrica e intestinal, incremento do peristaltismo e da fungao intestinal. 
Pode ser indicado nos casos de diverticulite e colon irritavel. 

Entre os mecanismos propostos para a atividade hipolipemiante do Psyllium, o 
mais aceito esta relacionado a uma interferencia na reabsorgao dos acidos biliares, 
assim como uma interferencia do mucilageno na absorgao intestinal de colesterol que 
promove sua eliminagao. Contudo, estudos relatam que uma unica dose aguda da 



Figura 15 Plantago ovata Forssk. 
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fibra na forma de suplemento pode modificar as respostas de quilomfcrons e, ainda, 
causar redugao na atividade de enzimas que participam da sfntese do colesterol. 

Entre o conjunto de mecanismos de agao do Psyllium , a modulagao de influencias 
sensorio-gastricas, promovendo sensagao de plenitude, e crucial para o efeito da fibra 
alimentar como suplemento dietetico sacietogenico. 

Entre os efeitos colaterais mais comuns, estao a possibilidade de formagao de flatu- 
lencias e a sensagao de obstrugao esofagica e intestinal, especialmente quando o aporte de 
lfquido e insuficente. O suplemento concomitante de fibras pode interferir na absorgao de 
outros farmacos, de modo que nao deve ser administrado junto a outro tratamento. 

O Psyllium nao deve ser administrado na presenga ou suspeita de obstrugoes do 
aparelho digestivo, porem as sementes podem ser seguramente empregadas durante 
a gestagao e a lactagao. 

Forma suplementar 

Po das sementes de 5 a 10 g diarios, divididos em 2 ou 3 tomadas com 100 a 200 mL de 
agua. Recomenda-se beber, imediatamente apos a ingestao, outros 200 a 300 mL de agua. 

Rhamnus purshiana DC 

Trata-se de uma pequena avore da famflia Rhamnaceae, de folhas elfpticas de 5 a IS 
cm de comprimento, agrupadas nos extremos dos ramos, com casca cinza-escuro e le- 
vemente rugosa e flores branco-esverdeadas que aparecem na primavera e dao origem 
a frutos negros e globosos, de ate 1 cm de diametro, com tres sementes (Figura 16). 
Originaria da America do Norte, pode ser encontrada na Africa Oriental. 

Os ativos farmacologicos encontram-se no caule e nos galhos, que devem ser 
cortados, dessecados e armazenados por 1 ano ou envelhecidos artificialmente, pois, 
em estado fresco, a cascara sagrada e toxica. 

Heterosfdeos antraquinonicos que se formam nas folhas e se armazenam no cor¬ 
tex do caule e dos galhos constituem uma mescla de derivados antracenicos, com- 
posta de cascarosfdeos, cristalofnas, alofnas, glicosfdeos e atraquinonas livres. Outros 
componentes encontrados na cascara sagrada sao taninos, sais minerals, princfpios 
amargos, acidos graxos e acido malico, entre outros. A concentragao de heterosfdeos 
na cascara sagrada nao deve ser inferior a 7%. 

As antraquinonas sao classificadas como substancias laxantes por contato. Atuam 
no fluxo intestinal de eletrolitos e agua, gerando maior permeabilidade da mucosa e 
gradiente retrogrado de passagem atraves dela, levando agua e eletrolitos para a luz. 
Por consequencia, ocorre um aumento coordenado nos movimentos peristalticos e 
diminuigao da absorgao de agua e eletrolitos. 
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Figura 16 Rhomnus purshiono DC. 


Os efeitos adversos conhecidos das antraquinonas em tratamentos prolongados 
com doses elevadas podem ser irritabilidade, nefrite, constipagao paradoxal e destrui- 
gao de plexos nervosos intramurais do colon. O uso abusivo pode levar ao apareci- 
mento de manchas escuras denominadas pseudomelanose do colon, que cursam com 
maior incidencia de carcinoma colorretal. 

Algumas antraquinonas sao absorvidas depois de hidrolizadas no colon e sua ex- 
cregao se da por via renal, intestinal e pelo leite materno - por este motivo, esta con- 
traindicado seu uso durante a lactagao. Em virtude do efeito ocitocico dos derivados 
antracenicos, a cascara sagrada e tambem contraindicada durante a gestagao e para 
criangas menores de 12 anos de idade. E desaconselhado seu uso em processos ulcero- 
sos do trato digestivo, esofagite de refluxo, abdome agudo, colon irritavel, colite ulcera- 
tiva, lleo paralitico, diverticulite, doenga de Crohn e disturbios hidroeletroliticos. 

Pode haver menor absorgao de determinadas drogas durante as tomadas de de¬ 
rivados antracenicos. Em decorrencia da perda de potassio, a ingestao concomitante 
de cardiotonicos pode resultar em agao potencializada. Tambem em virtude da perda 
de potassio, deve ser evitado seu emprego em conjunto com diureticos e corticoste- 
roides. 

Forma magistral 

Extrato seco (I:l)de50al00 mg/capsula, 1 a 2 vezes/dia. 

Spirulina maxima 

Trata-se de alga unicelular microscopica, de cor azul-esverdeada e forma espiralada 
que tende a formar plancton em aguas doces (Figura 17). Utilizada pelos astecas 
como fonte de proteina, e encontrada em lagos alcalinos do Mexico, do Japao, da 
Tailandia e da Africa. O genero Spirulina compreende 35 especies. 
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Figura17 Spirulina maxima. 

O teor proteico da Spirulina spp. representa cerca de 70% de sua composigao, 
maior que outras fontes naturais como soja e carne de vaca. Contem 22 aminoacidos, 
nove deles essenciais, sendo o triptofano o mais abundante. 

A Spirulina spp. contem vitaminas A, E, do complexo B e tragos de vitaminas 
C, D e K, minerals como calcio, fosforo, ferro, magnesio, manganes, sodio, potassio, 
selenio, cromo e zinco e, ainda, agucares, acidos graxos, mucilagenos, esterois, acidos 
nucleicos, pigmentos como clorofila, carotenoides e antioxidantes. 

Ao contrario de outras algas alimentares, como a Chlorella , que possuem paredes 
de substancias semelhantes a celulose, a Spirulina spp. possui membrana plasmatica 
de proteoglicanos, o que facilita sua digestao e seu aproveitamento. E empregada 
como fonte suplementar de proteina e pode ser utilizada tambem como fonte suple- 
mentar de calcio, ferro, acidos graxos poli-insaturados e carotenoides. 

E indicada como terapia complementar nos casos de obesidade, em virtude de 
seu conteudo em proteinas e mucilagenos que proporciona sensagao de plenitude 
gastrica. Segundo alguns autores, a elevagao do nivel de aminoacidos plasmaticos, 
observada apos a ingestao de proteinas, estimula a liberagao de hormonios anorexi- 
genos e insulina, os quais atuarao sobre o centro da saciedade, resultando na redugao 
do apetite. 

No metabolismo dos lipidios, a Spirulina pode ativar a enzima lipase lipoproteica, 
alem de possuir efeito hepatoprotetor, reduzindo as taxas de lipidios e triglicerides. 
Os componentes antioxidantes existentes na Spirulina spp. exercem fungao impor- 
tante na manutengao do metabolismo das gorduras, pois impedem o desenvolvimen- 
to de complicagoes. 
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Os mucilagenos conferem a Spirulina spp. efeito mucoprotetor e laxante mecanico, 
alta concentragao de fibra alimentar e prebiotica, melhora do transito intestinal, alem 
de promoverem o aumento do numero de bacterias beneficas na flora intestinal. 

Relatos descrevem que os polissacarideos da Spirulina spp. sao um poderoro com- 
plexo imunomodulador, incrementando os niveis de RNA-mensageiro, IL-1—beta, 
TNF e a citotoxicidade das celulas natural killers. O efeito da Spirulina na prevengao 
de cancer pode ser atribuido a presenga de betacaroteno, o qual apresenta capacidade 
de controlar a diferenciagao e a proliferagao celulares nos epitelios. 

Enquanto nao houver estudos que comprovem a inocuidade da Spirulina spp. du¬ 
rante a gravidez, seu uso terapeutico e desaconselhado. Em virtude da grande quan- 
tidade de acidos nucleicos com alto teor de purinas, o consumo de Spirulina spp. nos 
casos de pacientes com gota e hiperuricemia deve ser evitado. Nos casos de diabete, os 
cuidados devem ser redobrados, por causa dos agucares presentes na Spirulina. 

Recomendagao diaria 

■ Adultos: 3 g a 5 g/dia; 

■ desnutridos: ate 15 g/dia. 

Forma magistral 

Capsulas de 500 mg, 1 a 3 unidades, 3 vezes/dia. 

Nos tratamentos antiobesidade, a Spirulina deve ser tomada 30 min antes das 
refeigoes, para provocar um efeito sacietogenico. 

Valeriana officinalis L 

Planta da familia Valerianaceae, de ate 1,5 m de altura, apresenta folhas serrilhadas 
dispostas em pares, flores pequenas e numerosas de cor rosa-arroxeada, fruto seco e 
pequeno de aproximadamente 3 mm e raizes divergentes, de coloragao parda e odor 
desagradavel (Figura 18). Originaria da Europa e da Asia, atualmente, e cultivada em 
varios paises, principalmente em lugares umidos e sombreados. 

E utilizada desde a Grecia antiga ate os dias de hoje, por suas propriedades se- 
dativas. Os compostos bioativos encontram-se na raiz da planta, preferencialmente a 
partir de exemplares mais velhos, colhidos entre o verao e o outono. 

Entre os compostos presentes na raiz da valeriana, os irinoides, conhecidos vale- 
potriatos, sao os responsaveis pela atividade sedativa. Entre os oleos essenciais, estao 
os terpenos e o ester de acido valerianico, responsavel pelo odor caracteristico. Con- 
tem alcaloides, acidos fenolicos, flavonoides, ligninas, taninos, agua, glicidios, sais 
minerais, lipases, oxidases, glicosideos, colina e aminoacidos. 
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Figura 18 Valeriana officinalis L. 


Os neuronios que contem receptores Gaba-A sao um dos principals substratos 
celulares para a agao ansiolitica dos extratos de valeriana. Tambem foram descri- 
tas atividades antiespasmodica, antimicrobiana e cardioprotetora, bem como efeitos 
imunomoduladores e imunoestimulantes. 

Os extratos de valeriana por via oral geralmente sao bem tolerados. Nao existem 
relatos de efeitos adversos nem de hepatotoxicidade quando empregados nas doses 
usuais. 

Os valepotriatos nao devem ser administrados em conjunto com bebidas acooli- 
cas, benzodiazepinicos e drogas depressoras do SNC. Foi descrito efeito sinergico da 
valeriana com Piper methysticum e Hypericum perforatum. 

A valeriana nao e indicada nos periodos de gravidez e lactagao em virtude dos 
oleos essenciais.Tambem esta contraindicado o uso combinado com outros depresso- 
res do SNC e a OMS desaconselha prescrigao a menores de 12 anos de idade. 

Forma magistral 

Extrato seco padronizado (5:1) de 300 a 1.200 mg/dia, divididos em 2 a 3 tomadas. 

ATIVIDADES TERAPEUTICAS 

Ha inumeros fitofarmacos que podem ser utilizados como complementares nos mais 
diversos disturbios nutrologicos. A Tabela 1 traz indicagoes de plantas que contam 
com ensaios clinicos e relata sua atividade terapeutica. 
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Tabela 1 Plantas que possuem ensaios clinicos 


A^oes terapeuticas Especies testadas 


A^oes terapeuticas 

Atropo belladonna, Hyoscyamus niger, Matricaria recutita, Mentha piperita, 
Psidium guajava, Rosmarinus officinalis, Salvia officinalis, Tilia cordata, 

Valeriana officinalis, Verbena officinalis 

Digestivos, eupepticos 

Carum carvi, Cnicus be ned ictus, Curcuma long a, Cynara scolymus, Drosera 
rotundifolia, Gentiana lutea, Marrubium vulgare, Mentha piperita, Salvia 
officinalis 

Colagogos 

Baccharis sp, Chelidonium majus, Curcuma longa, Cynara scolymus, Gentiana 
lutea, Lavandula officinalis, Taraxacum officinale 

Colereticos 

Baccharis sp, Calendula officinalis, Chelidonium majus, Curcuma longa, 

Cynara scolymus, Fumaria officinalis, Ilex paraguariensis, Lavandula officinalis, 
Peumus boldus, Tanacetum vulgare, Taraxacum officinale, Tilia cordata 

Antidiarreicos 

Ananas sativus, Hidrastis canadensis, Mangifera indica, Matricaria recutita, 
Papaver somniferum, Psidium guajava, Quercus robur, Rosa canina, Rosa 
gallica, Taraxacum officinale, Verbena litoral is, Zea mays 

Hepatoprotetores 

Achillea millefolium, Allium sativum, Angelica sinensis, Brassica campestris, 
Cichorium intybus, Curcuma longa, Ga noderm a lucidum, Grifola frondosa, 
Lentinus edodes, Morinda citrifolia, Ocimum sanctum, Phyllanthus niruri, 
Schisandra chinensis, Silybum marianum, Taraxacum officinale 

Laxantes 

Aloe vera, Gassia angustifolia, Cassia occidentalis, Fraxinus ornus, Linum 
usitatissimum, Plantago major, Plantago ovata, Plantago psyllium, Rhamnus 
frangula, Rhamnus purshiana, Rheum palmatum, Ricinus communis 

Anti-hipertensivos 

Allium cepa, Allium sativum, Apium graveolens,Avena sativa, Chlorella 
pyrenoidosa, Crataegus oxyacantha, Cymbopogon citratus, FUbiscus 
sabdariffa, Olea europaea, Phyllanthus niruri, Rauwolfia serpentina, 

Tanacetum parthenium, Verbena litoralis 

Ansioliticos 

Atropa belladonna, Flumulus lupulus, Lavandula officinalis, Melissa officinalis, 
Mikania glomerata, Papaver somniferum, Passiflora sp, Piper methysticum, 
Valeriana officinalis 

Diureticos 

Apium graveolens, Betula alba, Cynara scolymus, Equisetum arvense, 

Equisetum bogotense, Equisetum giganteum, Elibiscus sabdariffa, Juniperus 
communis, Mangifera indica, Orthosiphon stamineus, Petroselinum crispum, 
Polygonum punctatum, Rosmarinus officinalis, Slimaxsp, Zea mays 

Hipoglicemiantes 
(diabete tipo 1) 

Ficus carica, Gymnema sylvestre, Medicago sativa, Momordica charantia, 

Panax ginseng 

Hipoglicemiantes 
(diabete tipo II) 

Allium cepa, Allium sativum, Aloe vera, Althea officinalis, Azadirachta indica, 
Baccharis genistelloides, Gassia auriculata, Gatharanthus roseus, Eugenia 
jambolana, Laurus nobilis, Momordica charantia, Opuntia ficus indica, Piper 
nigrum, Psidium guajava, Silybum marianum, Stevia rebaudiana, Trigonella 
foenum-graecum, Zingiber officinale 

Hipolipemiantes 

Allium cepa, Allium sativum, Brassica campestris, Commiphora mukul, 

Crataegus oxycantha, Curcuma longa, Cymbopogon citratus, Cynara 
scolymus, Glycine soja, Lentinus edodes, Linum usitatissimum, Medicago 
sativa, Opuntia ficus indica, Plantago ovata, Saccharum officinale, Sambucus 
peruviana, Solanum melongena, Gamellia sinensis 

Anorexigenos/ 

sacietogenos 

Gitrus aurantium, Garcinia cambogia, Garcinia kola, Ilex paraguariensis, 

Paullinia cupana, Plantago ovata, Simmondsia chinensis, Turnera diffusa 

Antianemicos 

Chlorella pyrenoidosa, Sambucus nigra 

Osteoporose 

Equisetum arvense 
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INTERA^AO ENTRE FARMACOS SINTETICOS E FITOTERAPICOS 

A automedicagao e uma pratica que vem crescendo assustadoramente, aliada a venda 
indiscriminada de medicamentos, plantas medicinais e fitoterapicas. A cultura de 
que fitoterapicos e plantas medicinais nao necessitam de prescrigao, orientagao ou 
acompanhamento medico torna esses produtos uma terapeutica alternativa ou com- 
plementar de facil acesso, principalmente para doengas cronicas. Segundo dados da 
OMS, cerca de 80% da populagao mundial utiliza produtos de origem natural para 
combater problemas como hipertensao, queimaduras, quadros gripais, tosse, consti- 
pagao, entre outros. 

O uso de plantas medicinais e erroneamente entendido pela populagao como 
fitoterapia. De acordo com conceito da Anvisa, o medicamento fitoterapico e obti- 
do por meio do emprego exclusivo de materias-primas vegetais, conhecendo-se a 
eficacia e os riscos de seu uso, assim como a reprodutibilidade e a constancia de sua 
qualidade. Sua eficacia e seguranga sao validadas por levantamentos farmacologicos 
de utilizagao, documentagoes em publicagoes cientfficas ou ensaios clfnicos fase 3. 
As plantas medicinais, por sua vez, possuem substancias ativas e o conhecimento 
do processo de coleta, estabilizagao e secagem e fundamental para sua utilizagao. 
Portanto, plantas medicinais sao todas aquelas silvestres ou cultivadas, utilizadas para 
prevenir, aliviar, curar ou modificar um processo fisiologico normal ou patologico ou 
como fonte de farmacos e de seus precursores. Ja fitoterapicos enquanto sao produtos 
medicinais acabados e etiquetados, cujos componentes ativos sao formados por partes 
aereas ou subterraneas de plantas ou outro material vegetal, ou combinagoes destes 
em estado bruto ou em formas de preparagoes vegetais. 

Diversos estudos mostram que os medicamentos fitoterapicos sao amplamente 
comercializados em muitos pafses, principalmente nos Estados Unidos, na Europa e 
no Brasil. Os usuarios de medicamentos fitoterapicos sao predominantemente pes- 
soas adultas e idosas, que os utilizam como tratamento principal de doengas cronicas, 
acreditando que a fitoterapia e isenta de efeitos adversos e/ou incapaz de causar inte- 
ragoes medicamentosas. No entanto, estudos cientfficos mostram que os fitoterapicos 
nao apenas podem provocar efeitos adversos, como apresentar contraindicagoes ao 
uso. Segundo o Sistema de Informagoes Toxico-Farmacologicas (Sinitox), no Brasil, 
os medicamentos ocupam o primeiro lugar entre os agentes causadores de intoxica- 
goes em seres humanos e o segundo lugar nos registros de mortes por intoxicagao esta 
relacionado a ingestao de plantas medicinais, embora nao exclusivamente. 

O termo “interagoes medicamentosas” refere-se a interference de um farmaco na 
agao de outro ou de um alimento ou nutriente na agao de medicamentos. Existem 
interagoes medicamentosas beneficas ou desejaveis, que tern por objetivo tratar doen¬ 
gas concomitantes, reduzir efeitos adversos, prolongar a duragao do efeito, aumentar 
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a adesao ao tratamento, incrementar a eficacia ou permitir a redugao de dose. As 
interagoes indesejaveis sao as que causam diminuigao do efeito ou resultado contra- 
rio ao esperado, aumento na incidencia e na gama de efeitos adversos e no custo da 
terapia, sem incremento no beneficio terapeutico. E diffcil detectar as interagoes que 
resultam em redugao da atividade do medicamento e, consequentemente, na perda de 
sua eficacia. Essas interagoes podem ser responsaveis pelo fracasso da terapia ou pela 
progressao da doenga. Fatores geneticos, idade, condigoes gerais de saude, fungoes 
renal e hepatica, consumo de alcool, tabagismo, dieta, assim como fatores ambientais, 
influenciam a suscetibilidade para interagoes medicamentosas. 

As interagoes entre farmacos e medicamentos fitoterapicos podem causar al- 
teragoes nas concentragoes plasmaticas desses farmacos, acarretando mudangas em 
sua eficacia e/ou seguranga (Tabelas 2 a 5). Essas interagoes podem ser classificadas 
em farmacocineticas e farmacodinamicas. Nas primeiras, os processos de absorgao, 
distribuigao, metabolismo e excregao do farmaco podem ser afetados, produzindo 
aumento ou redugao dos efeitos terapeuticos. A administragao simultanea de farma¬ 
cos e medicamentos fitoterapicos pode alterar os nfveis de resposta aos receptores 
especfficos aos quais o farmaco deve se ligar para produzir seus efeitos, o que pode 
provocar aumento ou redugao do efeito farmacologico esperado, tanto por sinergismo 
como por antagonismo. 

CONSIDERAgOESFINAIS 

A fitoterapia pode ser uma importante ferramenta auxiliar no combate a inumeros 
transtornos nutrologicos, em especial aqueles que necessitam de tratamento cronico. 
Como qualquer prescrigao medica, deve estar cercada de cuidados clfnicos basicos, 
como anamnese, diagnostico, avaliagao bioqufmica e indicagao farmacologica. Sem- 
pre se deve lembrar que a fitoterapia em nutrologia tern fungao complementar, e nao 
alternativa. 

O profissional que prescreve fitoterapicos deve estar atento a legislagao e a com- 
provagao cientffica referentes a esse tema. Assim, podera prescrever de acordo com 
as regras de farmacotecnica, respeitando as doses efetivas e os horarios adequados e, 
sempre que possfvel, evitar formulagoes extensas. 
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Tabela 2 Interagoes com Cynora scolymus L (alcachofra) 


Classe farmacologica 

Farmaco 

Mecanismo 

Possivel efeito 

Diureticos 

Furosemida 

Adigao 

Quedas de pressao arterial 


Clortalidona 


por hipovolemia, incluindo 


Hidroclorotiazida 


a excregao de potassio, 


Indapamida 


gerando hipocalemia 


Tabela 3 Interagoes com Allium sativum L. (alho) 


Classe farmacologica 

Farmaco 

Mecanismo 

Possivel efeito 

Antirretrovirais 
inibidores da protease 

Saquinavir 

Ritonavir 

Inibigao e/ou 
indugao de enzimas 
do complexo CYP 
P450 hepatico e 
da glicoproteina-P 
intestinal 

ie/ou T biodisponibilidade 
do farmaco 

Anticoagulantes orais 

Varfarina 

Sinergismo ou 
adigao 

T risco de hemorragia, 
sangramentos espontaneos e 
desordens plaquetarias 

Anti-hipertensivos 
inibidores da ECA 

Lisinopril 

Adigao 

T efeito hipotensor do 
farmaco 

Analgesicos e 
antitermicos 

Paracetamol 

Nao estabelecido 

Alteragoes nos perfis 
farmacocineticos do farmaco 

Flipoglicemiantes 

Clorpropamida 

Sinergismo ou 
adigao 

FH ipoglicemia 

Relaxantes musculares 

Clorzoxazona 

Inibigao da isoforma 
CYP3E1 

T biodisponibilidade do 
farmaco 


Tabela 4 Interagoes com Rhamnus purshiana DC. (cascara sagrada) 


Classe farmacologica 

Farmaco 

Mecanismo 

Possivel efeito 

Diureticos tiazidicos 

Hidroclorotiazida 

Adigao 

Flipocalemia 

Glicosideos cardiotonicos 

Digoxina 

Adigao 

Desequilibrio de eletrolitos 
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Tabela 5 Interagoes com Hypericum perforatum (erva de Sao Joao) 


Classe 

farmacologica 

Farmaco 

Mecanismo 

Possivel efeito 

Contraceptives orais 


Ocupa os 

receptores 

estrogenicos 

Sangramentos 
ou gravidez 
indesejada 

Inibidores da 
monoamino-oxidase 


Potencializa 

Hipertensao 

sanguinea 

Antiestrogenicos 

Tamoxifeno 

Potencializa 


Antidepressivos 

triciclios 

Amitriptilina, nortriptilina 

Potencializa 

Sindrome 

serotoninergica 

Inibidores da 
recaptagao de 
serotonina 

Fluoxetina, paroxetina, fluvoxamina, 
sertralina, venlafaxina, citalopram 

Inibidores da MAO 

Moclobemida, tranilcipromina, 
fenelzina, isocarboxazida, linezolida 

Inibidores de apetite 

Sibutramina, anfepramona, 
femproporex, mazindol 

Antienxaquequosos 
(agonistas 
serotoninergicos e 
alcaloides do ergot) 

Sumatriptana, naratriptana, 
zomitriptana, ergotamina, 
diidroergotamina, metisergida 

Broncodilatadores 

Teofilina, aminofilina 

Antirretrovirais 

Indinavir, nelfinavir, ritonavir e 
saquinavir 

Diminui a 

concentragao 

plasmatica 

Tratamento 

inadequado 

Imunossupressores 

Ciclosporina 

Rejeigao de 
transplantes 

Glicosideos 

cardiotonicos 

Digoxina 

Altera o 

funcionamento 

cardiaco 

Dislipidemicos 

Sinvastatina 
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INTRODUgAO 

A obesidade e uma doen^a cronica e universal que alcanc^ou proposes epidemi- 
cas globais, com mais de 1 bilhao de adultos com excesso de peso e pelo menos 
400 milhoes de obesos . 1 E um dos dez maiores riscos para a saude que podem ser 
evitados. A obesidade grau III, tambem chamada obesidade morbida, caracteri- 
zada por indice de massa corporal (IMC) maior que 40 kg/m 2 , e uma doen 9 a que 
cursa frequentemente com doen 9 as associadas que reduzem a qualidade de vida e 
a perspectiva de dura 9 ao da vida . 2 

A obesidade predispoe a uma serie grande de problemas que inclui hiperten- 
sao arterial sistemica (HAS), diabete melito tipo 2 (DM2), doen 9 a cardiovascular, 
sindrome da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS), dislipidemia, doen- 
9 a do refluxo gastroesofagico, colelitiase, doen 9 a articular degenerativa, varizes 
de membros inferiores, doen 9 as psiquiatricas, aumento da prevalencia de certos 
tipos de cancer, desajustes psicologicos, isolamento social e discrimina 9 ao, alem de 
maior risco cirurgico. 

O tratamento conservador dos pacientes com obesidade grau III, que envolve 
dieta, exercicios fisicos, medicamentos e psicoterapia, resulta em perda de peso 
limitada e geralmente transitoria, com fracasso quase constante. 
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O prejuizo a saude, a redugao da qualidade de vida e da perspectiva de duragao da 
vida associados a falha de tratamentos conservadores para obesidade grave favorecem 
a indicagao da terapeutica cirurgica em casos selecionados. 2 A cirurgia bariatrica e 
o tratamento mais eficaz para redugao e manutengao da perda de peso em longo 
prazo, promovendo melhora das comorbidades e da qualidade de vida e aumento da 
sobrevida. 3 

PROCEDIMENTOS CIRURGICOS ACEITOS 
Procedimentos restritivos 

Gastroplastia vertical com banda 

A gastroplastia vertical com banda (GVB), tambem conhecida como cirurgia de Ma¬ 
son, consiste na criagao de um reservatorio gastrico na porgao proximal do estomago 
junto a curvatura menor e colocagao de banda ou anel de propileno para manter peque- 
no orificio de comunicagao entre as camaras gastricas proximal e distal (Figura 1). 

A distensao da pequena camara gastrica proximal pelos alimentos ingeridos e 
mediante mecanismos neurais e hormonais, favorece saciedade precoce e menor in- 
gestao; o estreitamento conferido pela banda ou anel retarda o esvaziamento gastrico 
e aumenta o tempo entre os episodios de fome. Como desvantagens, apresenta maior 
incidencia de vomitos e perda de peso insatisfatoria. 4,5 



Figura 1 Gastroplastia vertical com bandagem. 
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Banda gastrica ajustavel 

A banda gastrica ajustavel (BGA) e uma protese de silicone colocada em torno do 
estomago proximal com o mesmo proposito da GVB de criar duas camaras gastricas, 
intercomunicantes pelo orificio que resulta do estreitamento conferido pela insufla- 
gao da banda e cujo diametro e ajustavel pela maior ou menor insuflagao com soro 
fisiologico por meio de extensao que liga a banda a um reservatorio colocado no 
tecido subcutaneo (Figura 2). 

Tern os mesmos inconvenientes da GVB, com perda de peso razoavel, mas que 
geralmente nao se mantem em longo prazo, sobretudo em pacientes que passam a 
ingerir liquidos hipercaloricos. 

Gastrectomia vertical 

A gastrectomia vertical (GV), tambem chamada de gastrectomia em manga, consiste 
na remogao, por secgao vertical e paralela a curvatura menor, de parte do estomago 
que envolve parcela significativa do fundo e do corpo gastricos (Figura 3). 

Foi inicialmente utilizada apenas como componente restritivo da derivagao bilio- 
pancreatica, realizada em um unico tempo pela tecnica de Marceau-Hess (<duodenal 



Figura 2 


Banda gastrica ajustavel. 
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switch). Posteriormente, passou a ser usada como o primeiro tempo dessa derivagao 
biliopancreatica em pacientes superobesos (IMC maior ou igual a 50 kg/m 2 ) e na- 
queles com mau risco cirurgico. Os bons resultados da GV isolada, com perda maior 
e sustentada por mais tempo que os demais procedimentos restritivos, fizeram que 
tambem passasse a ser utilizada como procedimento bariatrico unico. 

Trata-se de uma operagao relativamente nova. Resulta em diminuigao da capa- 
cidade do estomago e na redugao da grelina, com consequente diminuigao da inges- 
tao alimentar. Em relagao as cirurgias mistas, possui como vantagem a manutengao 
do duodeno no transito e a diminuigao da incidencia das deficiencias nutricionais, 
porque mantem a integridade anatomica do intestino, com preservagao dos sitios de 
absorgao dos nutrientes. 

Tern angariado numero crescente de adeptos, mas ha necessidade de dados em 
seguimentos mais longos, sobretudo relacionados a manutengao do peso perdido. 4,5 

Procedimentos mistos 

As tecnicas mistas principais sao predominantemente restritivas (derivagao gastrica em Y 
de Roux - DGYR - tambem chamada operagao de Fobi-Capella) e predominantemente 
disabsortivas (derivagoes biliopancreaticas - de Scopinaro e sua variante Marceau-Hess) 
e conseguem grande redugao do peso corporal, sustentada por longo tempo. 



Figura 3 


Gastrectomia vertical. 
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Derivagao gastrica em Y de Roux 

A DGYR e a mais aceita universalmente para o tratamento cirurgico da obesidade 
grau III, envolvendo gastroplastia vertical com anel de contengao (componente res- 
tritivo) e DGYR (componente disabsortivo) (Figura 4). 

O estomago que permanece no transito alimentar fica reduzido a uma bolsa com 
cerca de 30 mL, suficientemente pequena para induzir saciedade precoce para pe- 
quenas porgoes de alimento ingerido. A disabsorgao decorre da exclusao do duodeno, 
de segmento de 50 a 100 cm do jejuno proximal (alga biliopancreatica) e de um 
segmento de 100 cm do jejuno entre o estomago e a anastomose jejunojejunal (alga 
alimentar). A perda de peso original e de 30 a 40% e a de excesso de peso e de 70 a 
75% decorridos 1 a 2 anos da cirurgia. 6 

Derivagao biliopancreatica com gastrectomia distal 

A derivagao biliopancreatica pela tecnica de Scopinaro envolve hemigastrectomia 
distal com anastomose gastroileal em Y de Roux (Figura 5). Apos a gastrectomia, o 
ileo e seccionado a 250 cm da valvula ileocecal. O estomago remanescente, com capa- 
cidade de 200 a 500 mL, e anastomosado ao segmento distal do ileo (alga alimentar) 
e o segmento proximal do ileo e anastomosado ao ileo terminal a 50 cm da valvula 
ileocecal (alga biliopancreatica). O segmento do ileo, distal a anastomose ileoileal e 
ate a valvula ileocecal, e chamado de canal comum. 



Figura 4 


Derivagao gastrica em Y de Roux. 
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Figura 5 Derivagao biliopancreatica. A: tecnica de Scopinaro. B: tecnica de Marceau-Hess. 


Derivagao biliopancreatica com gastrectomia vertical e preservagao do piloro 

A derivagao biliopancreatica pela tecnica de Marceau-Hess, tambem chamada de 
duodenal switch , consiste em modificagao da operagao de Scopinaro, envolvendo gas¬ 
trectomia vertical, com conservagao do piloro, anastomose duodenoileal e enteroa- 
nastomose a 100 cm da valvula ileocecal (Figura 5). 

Nas derivagoes biliopancreaticas (DBP), a ressecgao parcial do estomago e res- 
ponsavel pelo componente restritivo transitorio e pela consequente diminuigao da 
ingestao no pos-operatorio precoce e que, geralmente, desaparece com o tempo, per- 
sistindo o componente disabsortivo, sobretudo para gorduras e hidratos de carbono. 
A perda de peso original e de 35 a 40% e a do excesso de peso 1 a 2 anos apos a 
cirurgia e de 75 a 80%. 

Todas as operagoes bariatricas podem ser feitas por laparotomia ou por laparos- 
copia. Considera-se eficaz a cirurgia que consegue perda maior que 50% do excesso 
de peso, em principio nao obtida com operagoes puramente restritivas. 

As derivagoes biliopancreaticas sao geralmente o procedimento de escolha para 
pacientes com IMC muito alto (maior que 60 kg/m 2 ), em virtude da perda de peso 
grande e duradoura. A disabsorgao e a liberagao aumentada de hormonios intestinais 
com efeito incretinico (GLP-1) e sacietogeno (GLP-1 e PYY), mais acentuadas que 
na DGYR, sao responsaveis pela maior perda de peso e melhora mais acentuada do 
DM2. A disabsorgao, sobretudo de gorduras, e responsavel tambem por efeitos cola- 
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terais que limitam seu uso, como aumento do numero de evacuagoes diarias, com fe¬ 
zes e flatos fetidos, deficiencias nutricionais e alteragoes metabolicas mais frequentes 
e maior mortalidade do que dos procedimentos alternatives. 4,5 

A DGYR, procedimento mais aceito no Brasil, promove saciedade precoce e 
diminuigao da fome pela redugao da capacidade gastrica e de alteragoes hormonais 
que envolvem redugao dos niveis de grelina (hormonio orexfgeno) e aumento dos 
niveis de GLP-1 e de PYY (hormonios sacietogenos), do que resulta perda de peso 
duradoura. Auxilia na cura ou no controle das comorbidades em longo prazo, apre- 
senta maior risco de deficiencias nutricionais que as cirurgias puramente restritivas e 
menor que das derivagoes biliopancreaticas. 4,5 

Procedimentos puramente disabsortivos 

Derivagao jejunoileal e variantes 

Atualmente, estao proscritas pelas altas taxas de complicagoes em longo prazo, prin- 
cipalmente nutricionais. 4,5 

INDICATES E CONTRAINDICAgOES CIRURGICAS 

O tratamento cirurgico visa primordialmente a resolugao das comorbidades e esta 
indicado sobretudo para a obesidade grau III (obesidade morbida). O IMC, calcu- 
lado pela razao peso/altura 2 , define os varios graus de obesidade e o correspondente 
risco de doengas. 

Indicates 

Sao indicagoes cirurgicas gerais: 

■ portadores de obesidade grau III (IMC maior ou igual a 40 kg/m 2 ) mesmo sem 
comorbidades e que nao responderam ao tratamento conservador (dieta, exer- 
efeios ffsicos, psicoterapia) realizado durante pelo menos 2 anos sob orientagao 
adequada; 

■ portadores de obesidade grau II (IMC entre 35 e 39,9 kg/m 2 ) com comorbidades 
(doengas cronicas desencadeadas ou agravadas pela obesidade). 5 

A Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariatrica e Metabolica (SBCBM) sugere 
tratamento cirurgico tambem nas seguintes eventualidades: 

■ pacientes com IMC maior que 50 kg/m 2 , mesmo sem tratamento clfnico previo; 

■ pacientes com obesidade grau I (IMC entre 30 e 34,9 kg/m 2 ) com comorbidade 
grave e intratabilidade clfnica, desde que haja consenso entre equipe e paciente. 
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Contraindicagoes 

A avaliagao individualizada preve contraindicagoes. Os seguintes criterios devem 
nortear suas definigoes: 

■ excluir os casos de obesidade decorrente de doenga endocrina (p. ex., sindrome de 
Cushing decorrente de hiperplasia da suprarrenal); 

■ respeitar os limites da faixa etaria, entre 18 e 65 anos, nao realizando tratamento 
cirurgico antes de as epifises de crescimento estarem consolidadas nos jovens; 

■ o paciente ter capacidade intelectual para compreender todos os aspectos do tra¬ 
tamento, bem como dispor de suporte familiar constante; 

■ o paciente e os parentes que o apoiam assumirem o compromisso com o segui- 
mento pos-operatorio, que deve ser mantido indefinidamente; 4,5 

■ o paciente nao apresentar alcoolismo ou dependencia quimica de outras drogas, 
disturbio psicotico grave ou historia recente de tentativa de suicidio. 5 

Sao situagoes de alerta e, em principio, contraindicagoes: doengas infecciosas e 
inflamatorias cronicas, hipertensao portal com varizes esofagogastricas, insuficiencia 
hepatica e renal. 4,5 

A avaliagao clinico-labor atorial e a orientagao terapeutica pre e pos-operatoria 
do obeso, em fungao das particularidades da apresentagao clinica da obesidade e de 
suas comorbidades, exigem o trabalho conjunto de equipe multiprofissional, compos- 
ta por especialistas de diferentes areas: cirurgiao bariatrico, nutrologo/nutricionista, 
endocrinologista, fisioterapeuta, psicologo/psiquiatra e assistente social. 

PRE-OPERATORIO 

Entre os individuos obesos, a maior incidencia de doengas associadas, abrangendo 
diversos aparelhos e sistemas, favorece situagao clinica que, se nao for bem controla- 
da, determina maior taxa de mortalidade e de morbidade pela cirurgia bariatrica. Os 
pacientes com obesidade grau III, especialmente os portadores de comorbidades, ne- 
cessitam de bom preparo para a cirurgia, sob os cuidados da equipe multiprofissional 
para o bom atendimento as multiplas facetas da apresentagao clinica da obesidade. Os 
Centros de Assistencia de Alta Complexidade ao Paciente Portador de Obesidade 
Grave credenciados pelo Ministerio da Saude devem contar com equipe coordenada 
por cirurgiao bariatrico e composta pelos demais especialistas citados, alem da dispo- 
nibilidade de cardiologista, endocrinologista, enfermeiras e outros profissionais. 
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Avaliagao e preparo pre-operatorios 

A avaliagao global do paciente, abrangendo saude fisica, habitos de vida (historia ali- 
mentar, condigao social e suporte familiar) e estrutura psicologica, e fundamental. 7 

Avaliagao clinica e laboratorial 

Na avaliagao inicial, de preferencia feita por cirurgiao e/ou nutrologo, faz-se a ob- 
servagao clinica completa, com anamnese e exame fisico adequados, e, de maneira 
especifica e pormenorizada, registram-se o historico da obesidade, tempo de obesi¬ 
dade, tratamentos conservadores previos e resultados obtidos, preferences e habitos 
alimentares, pratica de atividades flsicas ou sedentarismo, tabagismo, alcoolismo ou 
outras dependencias quimicas, alem da existencia de comorbidades organicas e psi- 
cologicas, bem como antecedentes patologicos pessoais e familiares. 

O exame fisico geral e especifico permite quantificar o grau da obesidade, suas 
consequencias organicas e sua gravidade. O exame fisico deve incluir a antropometria 
e, alem da tomada de medidas como peso corporal, estatura, circunferencia abdomi¬ 
nal, do quadril e do pescogo, e interessante a avaliagao pre-operatoria da composigao 
corporal, mediante impedancia bioeletrica, importante tambem como controle no 
seguimento pos-operatorio. E aconselhavel que a observagao clinica seja comple- 
mentada por explicagao criteriosa sobre o tratamento cirurgico e suas bases logicas, 
potenciais complicagoes operatorias e pos-operatorias e as medidas que devem ser 
adotadas para evita-las. E fundamental que o paciente tenha consciencia da necessi- 
dade de mudanga no estilo de vida, alem de aceitagao de medidas dieteticas e da pra¬ 
tica de atividade fisica, importantes para o exito do tratamento. Parentes, responsaveis 
ou amigos devem estar presentes e ser estimulados a participar desses encontros do 
paciente com os membros da equipe que o atende. 4,5 

Na eventualidade da presenga de comorbidades mais graves, a avaliagao e orien- 
tagao do respectivo tratamento, alem da definigao do risco cirurgico e de eventuais 
contraindicagoes, devem ser feitas por profissionais como cardiologista, pneumolo- 
gista, endocrinologista, cirurgiao vascular, psiquiatra ou outros, alem, evidentemente, 
do medico nutrologo, de acordo com o tipo de especialidade envolvida. 

Se houver indicagao e concordancia para o tratamento cirurgico, prossegue-se na 
investigagao pre-operatoria, necessaria a uma operagao de grande porte, com exames 
complementares. 

Sao avaliagoes mandatorias: 
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■ avaliagao e preparo psicologicos: transtornos do humor, do comportamento ali- 
mentar e outros relevantes para o tratamento cirurgico da obesidade devem ser 
abordados e tratados, se presentes; 

■ avaliagao odontologica: pode definir a necessidade de tratamento de problemas 
dentarios no pre-operatorio para eliminar eventuais focos de infecgao e/ou ga- 
rantir condigoes de boa mastigagao dos alimentos; 

■ avaliagao cardiologica: eletrocardiograma como exame de rotina e, quando hou- 
ver necessidade, ecocardiograma e/ou outros exames sao solicitados; 

■ avaliagao respiratoria: radiografia simples de torax e prova de fungao respiratoria. 
Nos pacientes com apneia do sono grave, recomenda-se a polissonografia para 
avaliagao objetiva da gravidade, orientagao do tratamento e como auxilio na indi- 
cagao do uso de suporte respiratorio. Pacientes fumantes exigem atengao especial 
e devem receber orientagao de aboligao do fumo pelo menos 2 meses antes do 
procedimento cirurgico. O anestesiologista pode prever dificuldade na intuba- 
gao orotraqueal de pacientes portadores da SAHOS, especialmente aqueles com 
aumento significativo da circunferencia do pescogo, que tambem sao mais pre- 
dispostos a apresentar hipercarbia apos a desintubagao, e deve tomar os devidos 
cuidados para que todo o processo transcorra sem complicagoes; 

■ avaliagao endoscopica: a endoscopia digestiva alta e indispensavel para o diag¬ 
nostic de doengas esofagogastroduodenais e para a pesquisa de infecgao pelo 
Helicobacter pylori, que, se diagnosticada, deve ser erradicada no pre-operatorio; 

■ avaliagao ultrassonografica do abdome: indicada, principalmente, para a inves- 
tigagao de colelitiase e esteatose hepatica, ambas frequentes nos obesos, e nas 
mulheres tambem, para o exame de orgaos pelvicos. Se houver antecedentes de 
trombose venosa profunda, tromboembolismo pulmonar ou insuficiencia venosa 
grave, esta indicada ultrassonografia com Doppler dos membros inferiores, com 
necessidade eventual de orientagao do cirurgiao vascular; 

■ avaliagao laboratorial: envolve exames para investigagao funcional renal, hepatica 
e tireoideana, pesquisa de doengas infecciosas como hepatite B e C, sifilis, sm- 
drome da imunodeficiencia adquirida (Aids), avaliagao metabolica e nutricional, 
envolvendo dosagem de vitaminas, eletrolitos e minerais. 7 O teste de gravidez 
(beta-HCG sanguineo) deve ser realizado em todas as mulheres em idade fertil, 
em principio, quando ja internadas para o procedimento cirurgico. Os exames 
laboratoriais geralmente feitos como rotina estao relacionados no Quadro 1. 
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Quadro 1 Exames laboratoriais para avaliagao pre-operatoria 


Eletrolitos 

Flemogranna 

Glicose de jejum 

Calcio total e ionico 

Coagulograma 

Flemoglobina glicosilada 

Calciuria de 24 horas 

Lipidograma 

Transferases (transaminases) 

Fosforo, magnesio 

Proteinas totals e fragoes 

Gama GT 

Zinco, cobre 

Acido urico 

Fosfatase alcalina 

Ferro serico 

Urina 

Ureia 

UIBC 

Parasitologico de fezes 

Creatinina 

Ferritina 

Proteina C-reativa 

TSH 

Transferrina 

Teste de gravidez 

T3eT4 

Vitaminas A, C, betacaroteno, 
acido folico e B12 

Beta-FICG sanguineo 



UIBC: capacidade latente de fixagao do ferro. 


A densitometria ossea do antebrago, indicada para a avaliagao de massa ossea 
previamente a intervengao cirurgica, pode ser util como controle no seguimento dos 
pacientes no pos-operatorio. 

Preparo pre-operatorio 

O preparo pre-operatorio tem como objetivo a melhora das condigoes fisicas e psi- 
quicas do paciente, favorecendo no pos-operatorio, entre outras vantagens, a redugao 
das taxas de morbidade e de mortalidade, alem de recuperagao mais rapida. Envolve a 
compensagao de eventuais disturbios funcionais e metabolicos, como apneia do sono 
grave e diabete, e melhora da reserva funcional cardiorrespiratoria, mediante terapeu- 
tica especifica, fisioterapia e emagrecimento. 

Varios centros de cirurgia bariatrica incluem no preparo a perda de 10 a 15% do 
peso corporal, sobretudo para pacientes superobesos (IMC maior ou igual a 50 kg/m 2 ). 
Tarnoff et al. 8 referem as seguintes vantagens com perda de 10 a 15% de peso durante 
o periodo de preparo para a cirurgia: facilitagao do acesso cirurgico, com redugao do 
sangramento, do tempo operatorio, do numero de complicagoes e do periodo de hos- 
pitalizagao, e recuperagao mais precoce, alem de perda maior de peso apos a cirurgia. 8 
Carlin et al. 9 verificaram que IMC menor e pacientes mais jovens apresentaram maior 
perda de peso, mas nao confirmaram a perda de perda de peso pre-operatoria como 
fator preditor da perda apos a cirurgia. 9 

O preparo pre-operatorio pode incluir, eventualmente, a utilizagao do balao in- 
tragastrico para favorecer a perda de peso, particularmente em pacientes superobesos 
com IMC maior que 60 kg/m 2 e/ou com comorbidades descompensadas e dificulda- 
de para emagrecer. 
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E interessante iniciar no pre-operatorio a mudanga do estilo de vida que se pre- 
tende consolidar apos a cirurgia. Reeducagao alimentar e atividade fisica regular sao 
bases fundamentals do novo estilo de vida em substituigao a habitos alimentares 
inadequados, com dieta geralmente hipercalorica, e ao sedentarismo. 

Terapia nutrologica 

A terapia nutrologica pre-operatoria visa a estimular a aquisigao, de habitos saudaveis 
na alimentagao, corrigir adequadamente eventuais deficiencias nutricionais decorrentes 
de habitos alimentares incorretos nao raramente presentes nos obesos e, ainda, con- 
tribuir com a perda de peso como preparo para a cirurgia. A orientagao sobre a dieta 
e fungao do nutrologo e nutricionista e envolve programa de reeducagao alimentar, 
constante do projeto de mudanga de estilo de vida, no qual o profissional conta com o 
apoio dos demais membros da equipe. 

Na Tabela 1, estao relacionadas algumas deficiencias observadas em obesos 
morbidos. 10,11 


Tabela 1 Deficiencias nutricionais em obesos morbidos 


Deficiencia 

Prevalence 

Vitamina B1 (tiamina) 

15,5 a 29% 

Vitamina B12 

5 a 13% 

Folato 

2 a 6% 

Vitamina D 

21 a 68% 

Selenio 

58% 

Ferro 

14 a 16% 

Ferritina 

6 a 8% 

Zinco 

28 a 30% 


Foram observadas tambem baixa ingestao de magnesio em 27% dos obesos e 
diminuigao dos valores sericos das vitaminas A, C e E com o aumento do IMC. 10,11 

Algumas orientagoes gerais relacionadas as refeigoes auxiliam na perda de peso 
antes da cirurgia e devem ser continuadas no pos-operatorio, como: 

■ nao beber durante as refeigoes; 

■ comer lentamente/mastigar bem os alimentos; 

■ evitar bebidas gaseificadas, agucaradas e alcool; 

■ parar de comer quando saciado. 














Nutrologia e cirurgia bariatrica - pre e pos-operatorio 457 


Avaliagao psicologica individual 

Todos os pacientes devem ser avaliados individualmente antes da cirurgia, mediante 
entrevista e aplicagao de testes psicologicos. Se houver necessidade, o paciente sera 
assistido com psicoterapia durante o preparo. 

A avaliagao psicologica permite diagnosticar e avaliar disturbios psicologicos ou 
psiquiatricos que possam, eventualmente, contraindicar a cirurgia e, ate certo ponto, 
favorecer possiveis complicagoes no pos-operatorio. 12 

Atividade fisica 

O desenvolvimento de atividades fisicas e importante como preparo para a cirurgia e 
no pos-operatorio, devendo ser incluido como pratica regular no novo estilo de vida. 
Auxilia na perda de gordura com preservagao da massa muscular, favorece a melhora 
do desempenho fisico e a prevengao e melhora de comorbidades. Para os obesos, 
geralmente sedentarios, as atividades fisicas devem ser orientadas e frequentemente 
monitoradas por fisioterapeutas, selecionadas e com progressao gradual de acordo 
com avaliagao medica, que pode incluir exames cardiologicos especializados. 

Conscientizagao para cirurgia 

Reunioes da equipe multidisciplinar com grupos de pacientes tern como objetivo a 
conscientizagao sobre a obesidade e o tratamento cirurgico. Os profissionais da equi¬ 
pe informam sobre aspectos anatomicos e fisiopatologicos fundamentais da cirurgia, 
resultados e possiveis complicagoes, e orientam os pacientes para comportamento 
alimentar e habitos de vida adequados. 5 

Os pacientes sao obrigados a participar das reunioes de conscientizagao pelo me- 
nos uma vez por mes, para assistir a palestras proferidas pelos diversos membros da 
equipe, receber orientagao sobre todas as fases do tratamento, tomar ciencia dos pos¬ 
siveis resultados favoraveis e desfavoraveis e ter esclarecidas eventuais duvidas. Nas 
reunioes, tambem e obrigatoria a presenga de um familiar ou cuidador para auxiliar 
o paciente antes e apos o tratamento cirurgico, sobretudo favorecendo a adesao as 
orientagoes da equipe multiprofissional. 

O tempo de preparo varia de acordo com as condigoes fisicas e psiquicas e o grau 
de engajamento do paciente, podendo durar poucos ou varios meses. 

O paciente, quando convenientemente preparado, e um familiar seu devem assinar 
termo de consentimento esclarecido e informado antes do procedimento cirurgico. 

Cerca de 12 horas antes do inicio do procedimento cirurgico tern inicio a profi- 
laxia de trombose venosa profunda com heparina subcutanea, que continua por ate 
10 dias de pos-operatorio. 
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POS-OPERATORIO 

Desde que nao haja qualquer complicagao, os pacientes operados recebem alta hospi- 
talar geralmente em poucos dias; em media, um pouco mais precoce no procedimen- 
to laparoscopico (2 ou 3 dias) que no laparotomico (3 a 4 dias). 

Em principio, os pacientes submetidos a cirurgia bariatrica, sobretudo pelas tec- 
nicas mistas, necessitam, principalmente pelo componente disabsortivo, de controle 
periodico por tempo indeterminado. De maneira geral, programa-se seguimento cli- 
nico e/ou laboratorial com intervalos curtos no inicio, mas que podem aumentar se a 
evolugao for evidentemente favoravel. 

No primeiro mes, sao necessarios retornos semanais ou quinzenais para avaliagao 
clinica, retirada de pontos de sutura e, eventualmente, de drenos e de sonda nasoen- 
terica. O uso da sonda nasoenterica e opcional; se colocada logo apos terminada a 
cirurgia bariatrica e antes do fechamento da parede abdominal, tern, em principio, o 
mesmo proposito da gastrostomia feita por diversos servigos, isto e, permitir alimen- 
tagao enteral na eventualidade da presenga de fistula no estomago ou na gastrojeju- 
nostomia, orientada para a pele, mas que contraindica a ingestao de alimentos por 
via oral. 

Por ocasiao da alta hospitalar, o paciente recebe orientagao de que pode e deve 
andar, usar meias elasticas por 30 dias e cinta de contensao por 45 dias e tomar inibi- 
dor de bomba protonica por 90 dias. 

Nutroterapia 

Tao logo o paciente seja liberado do jejum, geralmente no primeiro dia apos a cirur¬ 
gia, comega-se a dieta liquida, inicialmente composta por agua e cha em uma fase 
de adaptagao, com introdugao gradual de sucos, sopa e leite e orientagao para ingerir 
pequenas porgoes (poucos mililitros) por vez. Quando receber alta hospitalar, geral¬ 
mente no quarto dia de pos-operatorio, o paciente deve estar recebendo dieta liquida 
fracionada (15 vezes/dia), com aproximadamente 1.000 cal/dia, a qual sera mantida, 
em geral, durante aproximadamente de 30 dias apos a cirurgia. 13 

A seguir, faz-se a transigao para dieta pastosa e, apos o segundo mes, para dieta 
geral, fracionada em 6 a 7 refeigoes por dia, de acordo com a tolerancia e as necessida- 
des individuais. A introdugao e gradual e variavel, de acordo com cada paciente e com 
diferentes servigos. Ha servigos que iniciam a oferta de liquidos no dia da intervengao 
cirurgica, desde que o paciente esteja bem consciente, e servigos que usam intervalos 
menores que 1 mes para a transigao entre as dietas liquida, pastosa e solida. A evolu¬ 
gao de cada paciente e variavel e a escolha de cada alimento deve ser acompanhada 
cuidadosamente, a fim de evitar desconforto digestivo como dor, nauseas e vomitos. 
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Deve-se enfatizar, para cada paciente, a importancia do fracionamento da dieta e 
da mastigagao exaustiva dos alimentos. 13 

Suplementagao 

Suplementagao de vitaminas e minerais deve ser feita como rotina para todos os pa- 
cientes, mediante a tomada diaria de produto comercial ou manipulado que contenha 
esses micronutrientes em quantidade adequada para complementar a dieta alimentar. 

Em alguns centros de cirurgia bariatrica, tambem se faz, rotineiramente, suple¬ 
mentagao adicional de calcio e vitamina D no periodo pos-operatorio. 

Seguimento pos-operatorio 

No pos-operatorio tardio, por ocasiao dos retornos programados como rotina ou de 
retornos adicionais, se necessarios, repetem-se as avaliagoes clinica e laboratorial do 
estado nutricional, de modo a promover alimentagao saudavel, bem como diagnosti- 
car e corrigir eventuais intolerances alimentares e deficiencias. 

No seguimento, apos o primeiro mes, os retornos sao programados, no rninimo, 
para os 3, 6, 9, 12, 18 e 24 meses e, a partir dai, a cada 12 meses, se a evolugao for 
favoravel. 

A reavaliagao periodica e indispensavel, com monitoramento da perda de peso, 
dos habitos alimentares e do desenvolvimento de atividades fisicas, com avaliagao 
clinica e laboratorial e aplicagao de testes para avaliagao da qualidade de vida. Os 
exames laboratoriais envolvem avaliagao do estado nutricional, perfil metabolico, do- 
sagem de eletrolitos, minerais e vitaminas. O controle pos-operatorio inclui tambem 
realizagao de densitometria ossea, ultras so nografia do abdome e endoscopia digestiva 
alta, visando ao diagnostico de eventuais alteragoes, como osteoporose e colelitiase, e 
a verificagao das condigoes do esofago e da bolsa gastrica. 

RESULTADOSCLINICOS 

As cirurgias mistas promovem profundas alteragoes anatomicas das quais resultam 
alteragoes fisiopatologicas significativas e responsaveis por aspectos favoraveis e de- 
sejados, resultantes da redugao de peso grande e duradoura e, possivelmente, de al¬ 
teragoes na produgao de hormonios do trato gastrointestinal, com efeito sacietogeno 
e/ou incretinico. 

A DGYR reune grande numero de adeptos porque apresenta resultados favoraveis 
semelhantes aos da derivagao biliopancreatica, com menor prevalencia de deficiencias 
nutricionais e de disturbios metabolicos. 
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Aspectos favoraveis 

Entre os aspectos favoraveis, destacam-se a perda de peso, a melhora clmica e labo- 
ratorial de comorbidades e a redugao da mortalidade. 

Perda de peso 

Metanalise realizada por Buchwald et al. 2 envolvendo 91 estudos e o total de 22.094 
pacientes demonstrou perda de peso, em percentual dos valores pre-operatorios, de 12, 
24,35 e 39, respectivamente, para os pacientes submetidos a banda gastrica ajustavel, 
gastrectomia vertical, derivagao gastrica em Y de Roux e derivagao biliopancreatica, 
comprovando, assim, maior perda de peso apos as cirurgias mistas. 2 

Kruseman et al. 3 obtiveram bons resultados da perda de peso 8 anos apos cirurgia 
e encontraram como fatores associados aos melhores resultados idade menor, maior 
porcentagem de massa magra apos um ano de cirurgia e diminuigao da ingestao 
calorica. 12 

Sjostrom et al. 14 estudaram prospectivamente 2.010 pacientes submetidos a ci¬ 
rurgia bariatrica, tendo como controle 2.037 pacientes obesos que receberam trata- 
mento conservador convencional. A media de variagao do peso no grupo controle 
foi 2% para mais e 2% para menos durante o periodo de 15 anos de seguimento. A 
perda maxima de peso observada no grupo cirurgico foi observada apos 1 a 2 anos: 
de 32% para a DGYR, de 25% para a GVB e de 20% para a BGA. Decorridos 15 
anos da cirurgia, a perda de peso correspondente foi de 27% para a DGYR, de 18% 
para a GVB e de 13% para a BGA, mantendo-se perda satisfatoria particularmente 
com a DGYR. 14 

Cura e melhora de comorbidades 

A resolugao ou melhora das comorbidades apos cirurgia bariatrica ocorre em 75 a 
95% dos pacientes, particularmente para resistencia insulinica, hipertensao arterial 
e disturbios respiratorios. A remissao de DM2, HAS, SAHOS e hiperlipemia foi 
demonstrada como proporcional a redugao do peso corporal. Observa-se melhora 
em mais de 85% na hipercolesterolemia e na hipertrigliceridemia e em taxas maiores 
que 80% na SAHOS, com diminuigao dos roncos, da sonolencia diurna e do indice 
de apneia. 2 

Alguns autores observam melhora acentuada do diabete antes de haver perda 
significativa de peso. Maior produgao de incretinas, estimulando a liberagao de insu- 
lina pelo pancreas, retardo do esvaziamento gastrico, diminuigao do apetite, inibigao 
do glucagon e melhora da sensibilidade a insulina promovem melhora do diabete 
como mecanismo adicional a perda de peso. 2 O aumento dos niveis de adiponectina 
tern sido citado como coparticipante da melhora do DM2 por promover aumento 


Nutrologia e cirurgia bariatrica - pre e pos-operatorio 461 


da oxidagao de acidos graxos livres, redugao da liberagao da glicose hepatica, alem da 
diminuigao da resistencia a insulina nos musculos esqueleticos e no figado. 

A remissao das comorbidades tem sido demonstrada tambem no pos-operatorio 
tardio. Pajecki et al. 15 demonstraram cura ou melhora das comorbidades na maioria 
dos pacientes 5 a 9 anos apos DGYR: cura em 76,5% e melhora em 23,5% dos pa- 
cientes com DM2, cura em 37,2% e melhora em 33,3% dos pacientes com HAS e 
cura em 93,5% e melhora em 6,5% dos pacientes com SAHOS. 

Ha sugestoes da existencia de associagao da esteatose hepatica com a resistencia 
insulinica e a sindrome metabolica. Redugao da prevalencia e da gravidade de esteatose 
hepatica com melhora da sensibilidade a insulina tem sido achado frequente apos a 
cirurgia bariatrica. Os beneficios da perda de peso relativos a diminuigao da esteatose 
estao documentados em diversos estudos, porem a perda rapida e maciga de peso tam¬ 
bem pode piorar a esteatose e a esteato-hepatite e resultar em falencia hepatica. Embo- 
ra esse tipo de evolugao seja remoto, a profilaxia e importante por meio da prevengao 
de emagrecimento rapido e exagerado apos a cirurgia, com investigagao da causa, tra- 
tamento de vomitos, que sao frequentes, e fazendo-se a oferta adequada dos alimentos, 
alem da abstinencia de bebidas alcoolicas. 

A sindrome metabolica, com alta prevalencia nos obesos morbidos e reconhecida 
como fator de risco cardiovascular, pode reverter em ate 98% dos pacientes em 1 ano 
apos cirurgia bariatrica. 16 

A remissao das comorbidades reflete-se na melhora da saude e da qualidade de 
vida e na redugao da mortalidade. 

Redugao da mortalidade 

Poucas pesquisas avaliaram o indice de mortalidade em longo prazo de pacientes 
submetidos a cirurgia bariatrica, em confronto com o de pacientes com obesidade 
grave nao operados. 

Sjostrom et al. 14 realizaram pesquisa multicentrica prospectiva avaliando a perda 
de peso e a mortalidade em grande numero de pacientes submetidos a cirurgia baria¬ 
trica e em numero semelhante de pacientes obesos tratados conservadoramente, em 
seguimento de 10,9 anos, e concluiram que a cirurgia bariatrica resulta em decresci- 
mo significativo da mortalidade global. 14 

Adams et al. 17 encontraram, em 2007, em estudo multicentrico retrospectivo com 
seguimento de 7,1 anos, decrescimo da mortalidade global de 40% no grupo de 7.925 
pacientes submetidos a DGYR, em comparagao com um grupo de 7.925 pacientes 
obesos nao operados; a mortalidade por coronariopatia caiu 56%, por diabete 92% 
e por cancer 60%. Mortes nao causadas pela doenga, entretanto, como acidentes e 
suicidios, foram mais frequentes no grupo cirurgico. 17 
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Melhora da qualidade de vida 

Numerosos estudos tern avaliado a mudanga na qualidade de vida e sua relagao com 
a evolugao geral do paciente apos cirurgia bariatrica. A maior dificuldade na avaliagao 
dos resultados do tratamento cirurgico e a falta de uniformidade na analise dos da¬ 
dos. Para sanar esse problema foram criados diversos sistemas de analise. O sistema 
Bariatric Analysis and Reporting Outcome System (BAROS) utiliza para a avaliagao 
global dos resultados criterios objetivos, investigados pelo medico (perda de excesso 
de peso e evolugao das comorbidades), e criterios subjetivos, informados pelo paciente 
(mudangas em autoestima, atividade fisica, relacionamento social, disposigao para o 
trabalho e atividade sexual). Na avaliagao global dos resultados, pelo BAROS, 2 anos 
apos DGYR em 100 pacientes, resultados excelentes e bons, tornados em conjunto, 
foram obtidos em 78%, bons em 8%, aceitaveis em 10% e insatisfatorios em 8%. 6 

No pos-operatorio tardio, os pacientes, em sua grande maioria, relatam estar sa- 
tisfeitos com a intervengao cirurgica. 12 E evidente a melhora fisica, social e emocio- 
nal, na vitalidade, na saude mental e geral, com diminuigao significativa no uso de 
medicagoes. 

Aspectos desfavoraveis 

Intercorrencias desfavoraveis sao comuns e podem ser graves se negligenciadas e nao 
tratadas adequadamente. 

Complicagoes cirurgicas 

As complicagoes mais temiveis do periodo pos-operatorio imediato, embora pouco 
frequentes, sao a fistula digestiva e a trombose venosa profunda, possivel causa do 
tromboembolismo pulmonar, entidade clinica de gravidade maior. Essas complica¬ 
goes podem acontecer em pacientes que se submetem a cirurgias do trato gastrointes¬ 
tinal de grande porte nao bariatricas, mas sao mais frequentes nos obesos. 

No pos-operatorio tardio, as complicagoes relacionadas diretamente ao procedi- 
mento cirurgico sao as hernias incisionais, que, na cirurgia laparotomica, chegam a 
atingir 30% dos pacientes operados; sua incidencia e baixa (quase nula) nos pacientes 
operados com abordagem laparoscopica. 

Complicagoes nutrologicas 

Apos a cirurgia, efeitos colaterais, como nauseas, vomitos, constipagao e dor abdomi¬ 
nal, podem ocorrer, proporcionais ao tipo de tecnica utilizada. A intolerancia alimen- 
tar e quase uma constante. 

Vomitos ocasionais sao muito frequentes e decorrentes, na maioria dos pacientes, 
de ingestao rapida de alimentos, sem mastigagao adequada e em quantidade maior do 
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que o estomago reduzido pode comportar. Pacientes com vomitos frequentes e man- 
tidos, que agravam o estado geral e resultam em emagrecimento exagerado, devem 
ser logo investigados com estudo radiologico contrastado do estomago e endoscopia 
digestiva alta, em razao da possibilidade da presenga de suboclusao mecanica por 
deslizamento ou migragao do anel de restrigao ou, mais raramente, por estenose da 
anastomose gastrointestinal. 

As alteragoes anatomicas impostas pelas operagoes bariatricas podem levar a re¬ 
dugao dramatica da quantidade de nutrientes disponiveis para os pacientes, proporcio- 
nalmente ao tipo de procedimento. A redugao na ingestao dos alimentos decorrente 
do componente restritivo, mais acentuado na DGYR, e sobretudo a disabsorgao de¬ 
corrente da derivagao gastrointestinal, mais acentuada nas DBP, podem levar a com- 
plicagoes nutricionais e metabolicas, principalmente se a suplementagao nutricional 
for inadequada. 

Apos a DGYR, nao sao comuns as deficiencias de macro nutrientes, mas aconte- 
cem frequentemente deficiencias de algumas vitaminas e minerais. A suplementagao 
profilatica rotineira de polivitamfnico e minerais pode ser insuficiente para alguns 
pacientes, os quais requerem atengao especial, com investigagao da causa e corregao 
adequada da deficiencia com o ajuste necessario da suplementagao. 

A cirurgia de Fobi-Capella e a cirurgia mais utilizada universalmente e, por isso, 
a mais bem estudada. Complicagoes como desnutrigao grave, ma absorgao de gor- 
duras, deficiencia de folato e de vitaminas lipossoluveis sao pouco frequentes, mas 
deficiencia de vitamina B12, de ferro, de calcio e de tiamina, doenga ossea metabolica 
e colelitfase sao comuns apos esse tipo de cirurgia. 

Bavaresco et al. 18 avaliaram 48 pacientes com IMC medio de 51,9 kg/m 2 antes e 
1 ano apos DGYR e encontraram redugao media de 35% no peso e de 46% na gordura 
corporal. A ingestao calorica foi reduzida, variando, em media, entre 773 e 1.035 kcal 
durante o estudo. A ingestao de protefnas permaneceu abaixo dos valores recomen- 
dados, correspondendo a 0,5 g/kg de peso corporal atual por dia no fim do estudo. A 
porcentagem de pacientes com deficiencia de albumina no infcio do estudo caiu de 
15,6% para 8,9% no fim do estudo. O colesterol total, o LDL colesterol e a glicemia 
diminufram significativamente. A presenga da deficiencia de calcio e de ferro aumen- 
tou, respectivamente, de 3,4% para 16,7% e de 12,2% para 14,6%. 18 

Vitamina B12 

No estomago normal, o acido e a pepsina favorecem a liberagao da vitamina B12 
dos alimentos; no duodeno, a vitamina B12 liga-se ao fator intrfnseco, liberado pelas 
celulas parietais. O complexo vitamina B12-fator intrfnseco e absorvido no fleo ter¬ 
minal. Na cirurgia de Fobi-Capella, a redugao do estomago, com consequente dimi- 
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nuigao de acido, de pepsina e a exclusao do duodeno contribuem para a redugao da 
biodisponibilidade de vitamina B12, com mais de 30% dos pacientes desenvolvendo 
deficiencia apos 1 a 9 anos. 19 

Ferro 

A acidez do estomago solubiliza o ferro, reduzindo-o do estado ferrico para ferroso 
para a absorgao no duodeno e no jejuno proximal. A fisiopatologia de sua deficiencia 
esta relacionada a ingestao reduzida do ferro organico (heme) e a exclusao do meio 
acido do estomago e da superffcie absortiva do duodeno e do jejuno proximal. A de¬ 
ficiencia de ferro e relatada em 20 a 49% dos pacientes apos a derivagao gastrica, com 
maior incidencia em mulheres que menstruam. 19 

Calcio 

O calcio dos alimentos e absorvido principalmente no duodeno e no jejuno proximal 
por processo ativo saturavel mediado pela vitamina D. A exclusao desses segmentos 
do intestino delgado, associada a ingestao deficiente de calcio e de vitamina D, pode 
levar a deficiencia de calcio. Assim, a doenga metabolica ossea e um fator de risco em 
longo prazo da derivagao gastrica. A hipocalcemia tambem pode levar ao desenvol- 
vimento de hiperparatireoidismo secundario. 

A deficiencia de vitamina D e mais comum apos as DBP, em decorrencia da ma- 
-absorgao das gorduras. 

Tiamina 

A tiamina e absorvida no intestino delgado, sobretudo no jejuno e no lleo. A cirurgia 
de Fobi-Capella tern sido associada a deficiencia de tiamina por ingestao insuficiente, 
geralmente por vomitos, e nao a ma absorgao. 

Das deficiencias citadas apos a operagao de Fobi-Capella, a de vitamina B12, de 
ferro e de calcio, alem da colelitfase, tern como causa, pelo menos em parte, a exclusao 
do duodeno e da porgao proximal do jejuno. 

Gasteyger et al. 20 observaram, 2 anos apos DGYR, deficiencia de vitamina B12 
em ate 80% dos pacientes, de ferro em 60%, de calcio e vitamina D em 60%, de acido 
folico em 45% e, em menor porcentagem, deficiencia de vitamina Bl, vitamina B6, 
zinco e magnesio. 20 

Colelitfase 

A calculose da vesfcula biliar e mais frequente nos obesos do que nos nao obesos. A 
cirurgia bariatrica aumenta a possibilidade de colelitfase. 
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A estase biliar e a alteragao da composigao da bile, por quebra da proporgao ideal 
de seus componentes (sais biliares/colesterol > 11/1), favorecem a litogenese biliar. 
Apos as cirurgias bariatricas mistas, a diminuigao acentuada da ingestao alimentar e/ 
ou a exclusao do duodeno resultam em menor secregao da colecistocinina e, conse- 
quentemente, favorecem a estase biliar. A derivagao gastrojejunal pode levar a disab- 
sorgao de sais biliares, com prejufzo em sua circulagao entero-hepatica e consequente 
saturagao da bile com colesterol. A perda rapida e intensa de peso, pela mobilizagao 
do colesterol do tecido adiposo, e causa eventual de aumento de saturagao da bile 
com colesterol. Essas alteragoes, somadas a fatores de nucleagao (mucina, calcio e 
estase biliar), aumentam a prevalencia de colelitiase. Apos a DGYR, a prevalencia de 
colelitiase tern sido referida entre 24 a 52%. 19 A prevalencia de colelitiase apos a DBP 
e maior ainda, o que faz com que a colecistectomia profilatica seja complemento 
obrigatorio dessa operagao. 

ASPECTOS GERAIS DOS PROCEDIMENTOS CIRURGICOS 
Tecnicas restritivas 

■ Simplicidade tecnica, com baixo indice de complicagoes e de mortalidade 

(0,1%); 

■ perda de peso (20 a 25%) e resolugao de comorbidades inicialmente satisfatoria, 
mas com manutengao improvavel. Ha maior necessidade da colaboragao dos pa- 
cientes. 

Derivagao gastrica em Y de Roux 

■ Perda de peso satisfatoria (30 a 40%) geralmente sustentada; 

■ mortalidade de 0,5 a 1%; 

■ alta taxa de resolugao de comorbidades; 

■ deficiencias nutricionais especificas, geralmente de facil controle. 

Derivagoes biliopancreaticas 

■ Perda de peso maior (35 a 40%) geralmente sustentada; 

■ mortalidade de 1 a 1,5%; 

■ alta taxa de resolugao de comorbidades; 

■ deficiencias nutricionais e disturbios metabolicos mais frequentes, ocasionalmen- 
te de dificil controle. 

CONCLUSAO 

A cirurgia bariatrica e o metodo mais eficaz no tratamento da obesidade morbida, 
por conseguir melhora significativa das comorbidades, redugao da mortalidade e me- 


466 Tratado de Nutrologia 


lhora na qualidade de vida, mas nao cura a obesidade e nao e isenta de complicagoes. 
Os pacientes submetidos a cirurgias mistas necessitam de seguimento periodico com 
orientagao e monitoramento clinico e laboratorial e suplementagao de vitaminas e 
minerals, essenciais para prevenir, diagnosticar e tratar precocemente eventuais defi- 
ciencias nutricionais. 
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INTRODUgAO 

O cancer e um grupo de doen 9 as caracterizadas por crescimento e disseminac^ao 
descontrolados de celulas anormais. E a terceira causa de morte no Brasil, atras 
somente de causas cardiovasculares e externas. 

A capacidade de manter um estado nutricional adequado e um problema habi¬ 
tual na pratica medica oncologica, tanto por aspectos relacionados ao cancer quan¬ 
to pelo tratamento antineoplasico, capazes de levar ao estado de desnutri^ao, que 
pode causar aumento da morbimortalidade, diminui^ao da eficacia do tratamento 
antineoplasico, piora da qualidade de vida do paciente e aumento dos custos. 1 

Este capitulo aborda a fisiopatologia da caquexia associada ao cancer, suas 
consequencias, seus possiveis tratamentos e o papel da terapia nutrologica no pa¬ 
ciente com cancer. 

FISIOPATOLOGIA DA DESNUTRigAO E CAQUEXIA DO PACIENTE 
ONCOL6GICO 

Define-se caquexia como uma sindrome metabolica complexa associada a uma 
enfermidade subjacente caracterizada por perda de massa muscular acompanhada 
ou nao de massa gorda, associada a anorexia, inflamac^ao, resistencia insulmica e 
aumento da degrada^ao de proteinas musculares. 2 A caquexia pode estar presente 
em 30% dos pacientes com cancer nos Estados Unidos, podendo chegar a aproxi- 
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madamente 80% nos pacientes com cancer gastrico ou pancreatico. 3 Entre pacientes 
que morrem em decorrencia de cancer, a caquexia e encontrada em 2/3 deles. Nao ha 
dados sobre essa smdrome no Brasil. 

O metabolismo do paciente com cancer pode experimentar uma serie de altera- 
goes importantes em consequencia da presenga do tumor, as quais podem levar ao 
aparecimento da caquexia. Entre os principais fatores responsaveis pelo desenvolvi- 
mento da caquexia, estao as citocinas, em especial, o fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-alfa), a interleucina 6 (IL-6), a IL-1 e o interferon-gama. 

As citocinas produzidas pelo tecido maligno aumentam os niveis de fator liberados 
de corticotrofina, um potente agente anorexico, e, em associagao com as prostaglandi- 
nas estimuladas pela inflamagao do tecido neoplasico, suprimem a produgao do neuro- 
peptideo Y (um agente orexigeno). A proteolise muscular e estimulada por ativagao do 
sistema proteossomico e transcrigao do fator NF-kappa-beta. Alem disso, as citocinas 
retardam o esvaziamento gastrico, diminuem os niveis sericos de albumina e estimulam 
a lipolise. A produgao exagerada de lactato pelo tumor exacerba o gasto energetico, 
induzindo o ciclo de Cori no figado e nos tecidos extra-hepaticos (Figura l). 3,4 

Todo paciente com cancer que apresenta perda ponderal nao intencional de mais 
de 5% de seu peso habitual deve ser investigado para o diagnostico de caquexia. Os 
criterios diagnostics da caquexia estao demonstrados na Figura 2. 2 

Alem da caquexia, outros fatores contribuem para o desenvolvimento de des¬ 
nutrigao no paciente com cancer. Tais fatores podem ser divididos em quatro tipos: 
relacionados ao tumor, relacionados ao tratamento (iatrogenicos), relacionados as al- 
teragoes metabolicas e relacionados ao paciente (Tabela 1). 

AVALIAGAO DO ESTADO NUTROLOGICO DO PACIENTE COM CANCER 

O objetivo da avaliagao do estado nutricional do paciente com cancer e identificar 
os pacientes desnutridos ou que estao em risco de desenvolver desnutrigao, seja pelo 
desenvolvimento da doenga ou pelo proprio tratamento antineoplasico. A European 
Society of Parenteral and Enteral Nutrition (Espen) recomenda que a avaliagao do 
estado nutrologico seja iniciada no diagnostico da doenga neoplasica e seja repetida 
em toda visita medica. 5 

Um dos parametros mais simples e o indice de massa corporal (IMC), que e 
calculado dividindo-se o peso (kg) pela altura (m) ao quadrado. IMC menor que 
20 kg/m 2 indica desnutrigao. Entretanto, edemas podem elevar o IMC e pacientes 
previamente obesos podem ter desnutrigao importante ate atingirem o nivel de risco, 
sendo mais recomendado que se utilize a porcentagem de peso perdido. Pacientes que 
apresentaram perda de 5% do peso habitual em 3 meses ou 10% do peso habitual em 
6 meses encontram-se sob risco de desnutrigao. 
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Figura 1 Fisiopatologia da caquexia induzida por tumor. 



Figura 2 Criterios diagnostics para caquexia. 
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Tabela 1 Fatores que contribuem para a desnutrigao do paciente com cancer 


Fatores relacionados 
a malignidade do 
tumor 

Fatores relacionados 

ao tratamento 

Fatores relacionados 
as alteragoes 
metabolicas 

Fatores relacionados 
ao paciente 

Obstrugao/perfuragao 

intestinal 

Quimioterapia 

Intolerancia a glicose 

Depressao (hiporexia) 

Ma absorgao intestinal 

Radioterapia 

(mucosites) 

Aumento da taxa 
metabolica induzida 
pelo tumor 

Fatores psicologicos 
(ansiedade, medo) 

Dismotilidade 

intestinal 

Ressecgoes cirurgicas 

Balango nitrogenado 
negativo 

Diminuigao da 
qualidade de vida 

Anorexia 

Constipagao induzida 
por opioides 

Alteragao do 
metabolismo lipidico 

Fatores socioculturais 

Alteragao do paladar 

Infecgoes 



Anormalidades 

hidroeletroliticas 

Jejuns constantes para 
procedimentos 




Fonte: Roberts e Matox, 2007. 4 


A determinagao de proteinas plasmaticas e comumente utilizada, porem o nivel 
pode se apresentar excessivamente baixo, em fungao da sintese hepatica aumentada 
de proteinas de fase aguda. A albumina plasmatica menor que 2,8 mg/dL e indica- 
tiva de alto risco de desnutrigao. 

Existem protocolos que avaliam o risco nutricional de pacientes oncologicos, 
sendo o mais utilizado a Avaliagao Subjetiva Global Modificada, que leva em con- 
sideragao dados clinicos e laboratoriais (Tabela 2) 6 e oferece sensibilidade de 98% e 
especificidade de 82% em paciente oncologicos. 7 

Os tratamentos antineoplasicos (cirurgias, quimioterapia, radioterapia) tambem 
causam deterioragao do estado nutrologico, cabendo ao medico antecipar o risco de 
desnutrigao. As Tabelas 3 a 5 demonstram os riscos nutricionais causados por cirur- 
gia, quimioterapia e radioterapia, respectivamente. 8 
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Tabela 2 Avaliagao Subjetiva Global Modificada 


Dado clinico 

A 

B 

c 

Perda ponderal 

<5% 

5 a 10% 

> 10% 

Alimentagao 

Normal 

Deterioragao leve a 
moderada 

Deterioragao grave 

Restrigao da ingestao oral 

Nao 

Leve a moderado 

Grave 

Restrigao de atividade fisica 

Nao 

Leve a moderado 

Grave 

Idade 

<65 anos 

<65 anos 

> 65 anos 

Ulceras de pressao 

Nao 

Nao 

Sim 

Febre/uso de corticosteroides 

Nao 

Leve a moderado 

Elevada 

Perda de massa muscular 

Nao 

Leve a moderado 

Elevada 

Perda de massa gorda 

Nao 

Leve a moderado 

Elevada 

Edema/ascite 

Nao 

Leve a moderado 

Importante 

Albuminemia (previa ao tratamento) 

> 3,5 mg/dL 

3 a 3,5 mg/dL 

< 3 mg/dL 

Pre-albumina (apos o tratamento) 

> 18 mg/dL 

15 a 18 mg/dL 

< 15 mg/dL 


A: bom estado nutricional; B: desnutrigao moderada ou risco de desnutrigao; C: desnutrigao grave. 


Tabela 3 Risco nutricional do paciente oncologico cirurgico 


Cirurgia 

Estado 

nutricional 

Agressao 

Jejum 

Risco de 
complicagoes 

Risco nutricional 

Cabega e 

Ruim 

Alta 

9 a 10 dias 

Alto 

C 

+++ 

pescogo 





P 

+ 

Esofagica 

Ruim 

Muito alta 

9 a 10 dias 

Alto 

C 

+++ 






P 

+ 

Gastrica 

Ruim 

Alta 

9 a 10 dias 

Medio 

c 

+++ 






p 

+ 

Delgado 

Ruim 

Media 

3 a 4 dias 

Medio 

c 

+++ 






p 

+ 

Colon 

Normal 

Media 

3 a 4 dias 

Baixo 

c 

+ 






p 

+ 

Pancreas 

Ruim 

Alta 

9 a 10 dias 

Alto 

c 

+++ 






p 

+ 


C: curativo; P: paliativo; +++: alto risco; ++: risco medio; +: baixo risco. 
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Tabela 4 Risco nutricional do paciente submetido a quimioterapia 


Alto risco 


Pacientes que serao submetidos a transplante de medula ossea 

Pacientes que serao submetidos a radioquimioterapia concomitante por cancer de cabega e 
pescogo ou de esofago 


Medio risco 


Pacientes tratados com altas doses de cisplatina (> 80 mg/m 2 a cada 3 semanas) 

Pacientes que recebem tratamento com antraciclinas: 5-fluorouracil em infusao continua, 
irinotecam, docetaxel 

Pacientes tratados com ifosfamida, ciclofosfamida, dacarbacina, fluoropirimidinas orais, carboplatina, 
paclitaxel, mitoxantrone, etc. 


Baixo risco 


Pacientes que recebem derivados de vinca, metotrexato em doses baixas, 5-fluorouracil em bolo, 
utefos, melfalam, clorambucil 


Tabela 5 Risco nutricional dos pacientes submetidos a radioterapia 


Localiza^ao 

Risco nutricional 

Tratamento radioterapico com quimioterapia concomitante portumores de 
cabega e pescogo ou de esofago 

Alto 

Digestivo 

Irradiagao corporal total (transplante de medula ossea) 

Tratamento radioterapico com quimioterapia por neoplasias pulmonares 

Medio 

Sistema nervoso central 

Renal, ovario, orgaos genitais, bexiga 

Mama 

Baixo 

Ossos e musculos 

Prostata 

Tumores cutaneos 


TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA CAQUEXIA ASSOCIADA AO CANCER 

O melhor tratamento para a caquexia associado ao cancer e a retirada do tumor, porem 
isso nem sempre e possivel. Nos casos em que nao se pode retirar o tumor, pode-se 
utilizar alguns farmacos que auxiliam na melhora da ingestao oral e na tentativa de se 
reverter a perda de massa muscular. As principals classes e os agentes farmacologicos 
utilizados sao: 
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■ estimulantes do apetite: 

- progestagenios: 

- medroxiprogesterona; 

- acetato de megestrol; 

- corticosteroides: 

- dexametasona; 

- metilpredinisolona; 

- predinisolona; 

- canabionoides: 

- dronabinol; 

- cipro-heptadina; 

- antidepressivos: 

- mirtazapina; 

- antidepressivo triciclico; 

■ anticatabolicos: 

- melatonina; 

- acidos eicosapentanoicos (EPA) e docosa-hexapentanoico (DHA); 

- pentoxifilina; 

- talidomida; 

■ anabolizantes: 

- fluoximesterona; 

- nandrolona; 

- oxandrolona. 

Progestagenios 

Sao os farmacos de primeira linha no tratamento da caquexia. Ainda sao pouco uti- 
lizados no Brasil, porem sao os mais estudados na Europa, com o proposito de trata¬ 
mento da caquexia. 

Os progestagenios atuam estimulando o apetite (orexigenos) e a agao do neuro- 
peptideo Y no hipotalamo e inibindo a atividade das citocinas inflamatorias. Diversos 
estudos demonstram melhora do apetite, ganho de peso (a custa de massa gorda) e 
melhora da qualidade de vida, mas nao ha diminuigao da mortalidade. Em um estu- 
do que comparou o uso de progestagenio, corticosteroide e um agente anabolico, o 
progestagenio mostrou-se 10% mais eficaz que o corticosteroide em relagao ao ganho 
ponderal e com menos efeitos colaterais. 9 

Os principais efeitos colaterais sao edema, trombose venosa profunda (principal- 
mente quando associado a quimioterapia), intolerancia gastrointestinal, impotencia se- 


476 Tratado de Nutrologia 


xual em homens, sangramento uterino, supressao do eixo hipofise-suprarrenal, hipergli- 
cemia e hipertensao arterial. Os efeitos colaterais geralmente sao bem tolerados. 

Os principais agentes farmacologicos sao acetado de megestrol (400 a 800 mg/dia) 
e medroxiprogesterona (300 a 1.200 mg/dia). 

Corticosteroides 

Os corticosteroides estimulam o apetite diminuindo a produgao de citocinas infla- 
matorias anorexigenas e estimulando a produgao de neuropeptideo Y, o que estimula 
o apetite. Sao efetivos em diminuir as nauseas e em melhorar a astenia, o apetite e o 
bem-estar, porem esses beneficios se restringem a 4 semanas de tratamento. Os efei¬ 
tos sobre o peso sao controversos. 

Os efeitos colaterais mais frequentes sao osteoporose, delirio, hiperglicemia, de- 
bilidade muscular e intolerancia gastrica. 

Os farmacos e doses utilizadas sao predinisolona (5 mg a cada 8 horas) e dexa- 
metasona (3 a 6 mg/dia, via oral). 

Cipro-heptadina 

A cipro-heptatina e um antisserotoninergico com propriedades anti-histammicas 
que inibe a serotonina e triptofano e, assim, melhora a atuagao do neuropeptideo Y 
no hipotalamo. Apesar de ser uma droga menos estudada no tratamento da caquexia 
que os corticosteroides e progestagenios, e uma das drogas mais utilizadas no Brasil 
com esse fim. 

O maior estudo utilizando cipro-heptadina em pacientes oncologicos demons- 
trou melhora moderada do apetite, porem sem recuperagao ponderal significativa. 10 

A dose utilizada e de 8 mg ha cada 8 horas. Os principais efeitos colaterais sao 
diarreia, sonolencia, nauseas, vomitos, epigastralgia e retengao urinaria. 

Canabinoides 

Em pessoas sadias, os canabinoides estimulam o apetite e aumentam o peso, de modo 
secundario ao estimulo dos receptores endocanabinoides e a inibigao da secregao da 
IL-1. 

Os dois principais estudos que avaliaram os beneficios dos canabinoides em pa¬ 
cientes com cancer demonstraram melhora em nauseas e vomitos, no apetite, no peso 
e na qualidade de vida, porem com resultados inferiores ao megestrol. 11,12 

A droga utilizada e o dronabinol (2,5 mg a cada 12 horas), que e o principio ativo 
responsavel pelos efeitos anticaquexia. Os principais efeitos colaterais sao euforia, 
deficit das fungoes cognitivas, vertigens e sonolencia. 
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Agentes anabolicos 

Os agentes anabolizantes esteroidais aumentam a massa muscular em pessoas sau- 
daveis, mas ha poucos estudos que avaliaram seus efeitos em pacientes com cancer. 
Seu uso causa aumento da massa muscular, mas com pouca repercussao ponderal, 
sem melhora da qualidade de vida e da sobrevida e sem perpetuagao dos beneficios 
apos a suspensao da medicagao. 13,14 Os agentes mais utilizados sao fluoximesterona, 
nandrolona e oxandrolona. 

EPA e DHA 

Os acidos graxos omega-3 inibem a lipolise e a degradagao da proteina muscular a 
partir da inibigao do fator indutor da proteolise. Ainda existem poucos estudos que 
avaliam os efeitos dos acidos graxos omega-3, porem os resultados sao controversos e 
a conclusao de uma metanalise e que ainda nao ha dados suficientes para se estabele- 
cer que possuem efeito superior ao placebo em pacientes oncologicos com caquexia. 

As doses utilizadas sao de 1 a 4 g de EPA por dia. Os principais efeitos colaterais 
sao gosto de peixe na boca e discreto aumento do tempo de sangramento. 

Talidomida 

A talidomida e um potente inibidor do TNF-alfa. Os principais estudos que ava¬ 
liaram os efeitos da talidomida em pacientes oncologicos demonstraram melhora 
de nauseas, qualidade de vida, insonia e queixas algicas, mas sao necessarios maiores 
estudos para confirmar seus beneficios. A dose utilizada e 100 a 200 mg/dia, tornados 
a noite. 

SUPORTE NUTROLOGICO NO PACIENTE ONCOLOGICO 

No momento do diagnostico, cerca de 40% dos pacientes com cancer ja se apre- 
sentam desnutridos 15 , o que pode contribuir para o pior prognostico da doenga. Ha 
algum tempo, havia uma maxima na medicina que dizia que “nutrir o paciente com 
cancer significa nutrir o crescimento do tumor e, portanto, isso nao deveria ser feito”. 
Nao ha evidencias reais de tal fato, assim, apesar de o suporte nutricional nao ser 
o tratamento primario da doenga, e fundamental em todos os estagios terapeuti- 
cos. O suporte nutricional adequado auxilia no controle dos sintomas causados pelo 
cancer 16 , reduz complicagoes pos-cirurgicas, diminui a taxa de infecgoes 17,18 , reduz o 
tempo de internagao hospitalar 19 , melhora a tolerabilidade ao tratamento 20 , otimiza 
a resposta imune do paciente 21 e incrementa a qualidade de vida experimentada pelo 
paciente. 22 
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Necessidades de nutrientes 

A oferta adequada de nutrientes e essencial para o paciente oncologico. Na impos- 
sibilidade de realizagao de calorimetria indireta, o paciente oncologico sedentario e 
com seu peso estavel deve receber entre 25 e 30 kcal/kg/dia. O paciente com cancer 
hipermetabolico, por sua vez, que deve recuperar peso ou, se estiver em anabolismo, 
receber de 30 a 35 kcal/kg/dia, e aqueles hipermetabolicos com ma absorgao de nu¬ 
trientes ou estresse organico grave podem requerer 35 kcal/kg/dia ou mais. 23 Apesar 
de ainda nao haver consenso para a necessidade energetica de pacientes obesos com 
cancer, a oferta de 21 a 25 kcal/kg/dia vem sendo recomendada. 

O metabolismo proteico encontra-se alterado na maioria dos paciente oncologi- 
cos. Para a adequagao da oferta proteica, deve ser feito, sempre que possivel, o balango 
nitrogenado. De maneira geral, a necessidade proteica do paciente oncologico na 
ausencia de estresse organico e de 1 a 1,5 g/kg/dia; os com hipermetabolismo ou com 
enteropatia perdedora de proteina devem receber entre 1,5 e 2,5 g/kg/dia. 23 

As necessidades hidrica e eletrolitica dos pacientes oncologicos sao semelhantes 
as da populagao geral. Os pacientes com cancer possuem risco aumentado de desen- 
volver deficiencia de micro nutrientes, em fungao da baixa ingestao oral e do aumento 
da perda (diarreia, emese, etc.). A oferta de micro nutrientes adequada e essencial, 
porem ainda nao se recomenda a suplementagao rotineira. 23 

Dieta e suplementos orais 

A aceitagao da dieta oral frequentemente esta diminuida no paciente com cancer por 
diversos motivos. Antes de se iniciar qualquer tipo de terapia nutricional, seja por suple¬ 
mentos orais ou suporte enteral/parenteral, deve-se realizar o aconselhamento dietetico 
visando ao aumento da aceitagao da dieta pelo paciente. Alguns estudos demonstram 
melhora da qualidade de vida e aumento da ingestao de alimentos apenas com modifi- 
cagoes propostas por aconselhamento nutricional individual. 24 " 26 ATabela 6 demonstra 
algumas causas de diminuigao da ingestao alimentar de pacientes oncologicos e suges- 
toes para resolve-las. 

Caso o paciente permanega com a ingestao alimentar diminuida mesmo apos o 
aconselhamento nutricional individual, suplementos orais podem ser adicionados a 
sua dieta diaria. Existe no mercado uma variedade de suplementos nutricionais orais 
com diferentes sabores, texturas e composigao nutricional, os quais quando indicados, 
devem ser iniciados precocemente, adaptados as necessidades metabolicas e aos sin- 
tomas clinicos do paciente. Os objetivos da suplementagao oral sao: 
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Tabela 6 Principals causas da diminuigao da ingestao oral do paciente com cancer e reco- 
mendagoes para melhora 


Sintoma 

Sugestoes 

Anorexia 

Melhorar a apresentagao e preparagao culinaria dos pratos 

Alimentos de consistency branda ou pastosa demandam menos esforgo 

Evitar alimentos com poucos nutrientes, como cafe, cha, caldos ou 
refrigerantes 

Saciedade precoce 

Realizar varias refeigoes durante o dia em pequenas quantidades 

Dar preferencia a alimentos altamente caloricos e ricos em nutrientes 

Evitar a ingestao de liquidos durante 1 hora antes e depois das refeigoes 

Melhorar a apresentagao e preparagao culinaria dos pratos 

Alteragao do paladar 

Cuidar da higiene oral 

Utilizar condimentos, quando permitido, que realcem o sabor dos 
alimentos, como sal, glutamato monossodico, especiarias (pimenta, canela, 
cravo, etc.) ou ervas aromaticas (hortela, manjericao, oregano, etc.) 

Em geral, os sabores doces e suaves sao mais bem tolerados 

Nauseas e vomitos 

Administrar antiemeticos ao menos 30 min antes das refeigoes 

Ingerir liquidos em pequenas quantidades 

Evitar periodos de jejum 

Os alimentos frios possuem melhor tolerabilidade 

Evitar alimentos com muita gordura, fibra e que possam provocar 
flatulencia 

Evitar a ingestao de bebidas alcoolicas 

Manter-se sentado por pelo menos 1 hora apos as refeigoes 

Realizar as refeigoes em ambiente calmo, arejado e sem odores fortes 

Evitar comer antes de 1 a 2 horas apos receber a quimioterapia 

Realizar varias refeigoes durante o dia em pequenas quantidades 

Diarreia 

Realizar varias refeigoes durante o dia em pequenas quantidades 

Beber liquidos varias vezes durante o dia, sempre em pequenas 
quantidades 

Evitar alimentos ricos em fibras (cereais integrals, legumes, verduras) 

Evitar carnes fibrosas, dando preferencia para frango e peixe cozidos 

Evitar alimentos gordurosos 

Evitar o leite - pode ser substituido por iogurtes ou queijos brancos 

Constipagao 

Aumentar a ingestao hidrica (ao menos 2 L/dia) 

Aumentar a ingestao de alimentos ricos em fibras 

Praticar atividade fisica regularmente 


(continua) 
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Tabela 6 (continuagao) Principals causas da diminuigao da ingestao oral do paciente com 

cancer e recomendagoes para melhora 


Sintoma 

Sugestoes 

Mucosite 

Cuidar da higiene oral 

Utilizar medicagoes para dor antes da alimentagao 

Pode-se enxaguar a boca com solugao de bicarbonato de sodio (1/4 de 
colher de cafe de bicarbonato em 250 mL de agua) antes e depois das 
refeigoes 

Ingerir pequenas porgoes varias vezes ao dia de alimentos ricos em 
nutrientes 

Evitar alimentos duros ou que se fragmentem em pedagos consistentes 

Dar preferencia para alimentos brandos ou pastosos faceis de engolir 

Evitar alimentos irritantes: acidos (tomate, vinagre), condimentados ou 
picantes, salgados, muito quente ou frio 

Aumentar ingestao hidrica 

Xerostomia 

Mascar chicletes sem agucar ou chupar gelo 

Ingerir sucos ou sorvetes de limao e laranja, que facilitam a produgao de saliva 

Evitar alimentos secos 

Dar preferencia para alimentos cozidos e com caldos ou molhos 

Os alimentos em temperatura ambiente costumam ser mais bem tolerados 

Evitar alimentos picantes 

Escovar a boca e a lingua antes de cada refeigao 

Aumentar a ingestao hidrica (longe de cada refeigao) 

Enxaguar a boca frequentemente com agua ou antissepticos bucais (sem 
alcool) 

Cuidar da higiene oral 

Evitar alimentos ricos em agucar, para prevenir as caries dentarias 

Disfagia 

Evitar distragoes quando estiver comendo e principalmente quando estiver 
bebendo 

Alimentar-se sempre sentado com a coluna ereta 

Tomar liquidos em pequenos goles 

Colocar pequenas porgoes na boca 

Deglutir com calma 

Observar o tom de voz (alteragoes no tom de voz podem indicar restos 
alimentares nas cordas vocais) 

Descansar apos as refeigoes 
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■ prevenir ou corrigir deficiencias nutricionais; 

■ minimizar os efeitos secundarios dos tratamentos antineoplasicos; 

■ melhorar a tolerabilidade do tratamento antineoplasico; 

■ melhorar a qualidade de vida; 

■ ajudar o paciente a alcangar o peso corporal adequado. 

Terapia nutrologica enteral 

A terapia nutrologica enteral deve ser aventada quando houver falha na tentativa 
de aumentar a ingestao oral por meio do aconselhamento nutricional e do uso de 
suplementos nutricionais orais e farmacos orexfgenos. Apesar de nao haver dados 
na literatura que demonstrem a associagao do uso de terapia nutrologica enteral ao 
aumento da sobrevida em pacientes oncologicos, evidencia-se melhora da qualidade 
de vida, menores custos e taxas de complicagoes. 27,28 

A Espen sugere que o suporte enteral deve ser iniciado quando o paciente ja se 
encontrar desnutrido, quando se antecipar que ocorrera incapacidade de comer por 
mais de 7 dias ou caso o paciente apresente ingestao menor que 60% do seu gasto 
energetico por mais de 10 dias. 29 Pacientes com disfagia e mucosite secundaria a 
radiagao de cabega e pescogo podem se beneficiar de dieta enteral, porem esta nao 
possui indicagao profilatica ou rotineira. 

Caso o paciente esteja consciente e apresente baixa ingestao alimentar, a dieta 
enteral deve ser iniciada como complementar a sua ingestao oral para que suas neces- 
sidades caloricas, proteicas e de micronutrientes diarias sejam alcangadas. Para que a 
administragao da dieta enteral nao atrapalhe a ingestao oral durante o dia, pode-se 
optar por realiza-la durante a noite. Como estes pacientes apresentam o metabolismo 
de glicose alterado, pode haver melhor tolerancia com dietas com maior porcentagem 
de lipfdios, mas nao ha evidencias que demonstrem a necessidade de dietas com for- 
mulagoes especiais em paciente oncologicos. 

Paciente oncologicos que passarao por intervengao cirurgica podem se beneficiar 
do suporte nutricional (sendo a via enteral preferida) durante 10 a 14 dias antes do 
procedimento cirurgico, mesmo que haja necessidade de a cirurgia ser adiada. Em 
todos os pacientes oncologicos que sofrerao cirurgia abdominal, havera beneffcio de 
imunonutrigao (arginina, omega-3 e nucleotfdeos) por 5 a 7 dias, independentemen- 
te de seu estado nutricional. Nao ha outras indicagoes de imunonutrigao no paciente 
oncologico. 29 

A terapia enteral e indicada para minimizar a perda ponderal desde que o paciente 
consinta e nao se encontre em fase terminal, quando a maioria dos pacientes necessita 
apenas de pequenas quantidades de comida e fluidos, nao estando indicado suporte 
nutricional, que pode piorar a condigao do paciente e aproxima-lo da morte. 30 


482 Tratado de Nutrologia 


Terapia nutrologica parenteral 

A terapia nutrologica parenteral e uma opgao para pacientes oncologicos que nao 
devem ou nao conseguem utilizar o trato digestivo, seja por via oral ou enteral. Um 
exemplo de indicagao de terapia nutrologica parenteral sao pacientes com mucosite 
ou enterite radica graves ou que sofreram ressecgao intestinal extensa. Nao ha bene- 
ficios na prescrigao de nutrigao parenteral para pacientes nao afagicos ou sem distur- 
bios gastrointestinais que prejudiquem a digestao e a absorgao dos alimentos. 

Ate o momenta, ha evidencias somente do beneficio de adigao de glutamina em 
pacientes que serao submetidos a transplante de celulas hematopoeticas que passarao 
por quimio e radioterapia. Nesses pacientes, a adigao de 0,6 g/kg/dia de glutamina a 
solugao parenteral pode minimizar a atrofia da mucosa intestinal, reduzir o dano hepa- 
tico causado pela quimioterapia, diminuir o risco de infecgoes e o tempo de internagao 
hospitalar. 31 ' 33 Fora essa indicagao, nao ha beneficios comprovados do uso rotineiro de 
imunonutrientes em pacientes oncologicos submetidos a nutrigao parenteral. 

Nao esta recomendada a terapia nutrologica parenteral para pacientes oncologi¬ 
cos com expectativa de vida menor que 2 a 3 meses. 
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Nutrologia e estresse oxidativo 


Ana Lucia dos Anjos Ferreira 
Eline de Almeida Soriano 


INTRODUgAO 

O estresse oxidativo esta envolvido no processo de uma serie de eventos e doen^as, 
como envelhecimento, doen 9 as neurodegenerativas (doen^a de Alzheimer, mal de 
Parkinson, sindrome demencial, degenerac^ao macular, catarata, aterosclerose), can¬ 
cer, infec 9 ao, obesidade, diabete melito, sindrome metabolica, artrite reumatoide, 
doen 9 as autoimunes, sindrome de isquemia/reperfusao (arterias coronarianas/es- 
queleticas, renais, intestinais), hemocromatose transfusional, lesao por toxicidade de 
0 2 em retina e pulmao, lesao pulmonar aguda, silicose, asbestose, expos^ao a xeno- 
bioticos, disfun 9 ao renal pos-transplante, sindrome de Down e propaga 9 ao de Aids 
em pacientes soropositivos. 1 A ingestao de frutas e vegetais ricos em antioxidantes 
polifenois, bem como de vitamina C e de carotenoides, por sua vez, e correlacionada 
com a redu 9 ao do risco de algumas dessas doen 9 as. 

Dada a importancia do estresse oxidativo como mecanismo envolvido na pa- 
togenese de varias doen 9 as, torna-se necessaria a compreensao de conceitos para 
a elabora 9 ao criteriosa de estrategias terapeuticas. 

DEFINigOES 

O estresse oxidativo corresponde ao evento resultante do desequilibrio entre o 
sistema de defesa antioxidante e a gera 9 ao de especies reativas do oxigenio (ROS) 
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ou do nitrogenio (RNS).Tal desequilfbrio resulta na oxidagao de importantes biomo- 
leculas, como lipfdios (cadeias de acido graxo insaturados de membranas), proteinas 
(p.ex., grupos tiois) e bases de acido nucleico em DNA. Ambas as substancias (espe- 
cies reativas e antioxidantes) sao geradas em um cenario de reagoes de oxido-redugao, 
em que a oxidagao implica ganho de eletron e, a redugao, perda. Visto que a geragao 
e a agao de substancias oxidantes e antioxidantes dependem desse sistema de oxido— 
-redugao, muitos autores tern usado o termo “desequilfbrio do sistema redox ’ para se 
referir ao estresse oxidativo. 1 

Especies reativas 

As especies reativas estao presentes em um grande numero de processos fisiologicos es- 
senciais, como os mecanismos de defesa celular (sinalizagao celular, fagocitose, respiragao 
mitocondrial) e as agoes moduladoras em vasos (crescimento celulas endoteliais, relaxa- 
mento/contragao de musculatura lisa de vasos). Contudo, tambem sao envolvidas nos 
processos nao fisiologicos, tanto durante a iniciagao como na progressao de doengas. 

Tambem denominadas radicais livres, as especies reativas sao altamente reativas 
e incluem, entre outros, peroxinitrito (ONOO®), hidroxil (•HO), superoxido (0 2 - ®), 
peroxido de hidrogenio (H 2 0 2 ), singlet oxigenio ( 1 0 2 ), oxido nftrico ( # NO), acido hi- 
pocloroso (HOC1), radical hidroperoxil (HO«), radical alcoxil (LO®), radical lipopero- 
xil (LOO®) e hidroperoxido [L(R)OOH]. O termo radical livre corresponde a atomo 
(ou molecula) portador de eletrons nao pareados (numero fmpar de eletrons) em seu 
orbital mais externo, fato que determina sua alta reatividade. Essa terminologia nao e 
adequada, porque nem sempre o agente oxidante e, por definigao, um radical livre. Por 
exemplo, o H 2 0 2 , peroxinitrito, acido hipocloroso, singlet e hidroperoxido nao possuem 
o eletron solitario no orbital mais externo, mas sao especies altamente oxidantes. 

As fontes geradoras de especies reativas sao: mitocondria (redugao incompleta 
do 0 2 ), macrofagos e neutrofilos, endotelio, epitelio, sistemas enzimaticos (mielo- 
peroxidase, xantina oxidase, NADPH-oxidase, NADPH-citocromo P4S0 redutase, 
ciclo-oxigenase, oxido nftrico sintetase), reagoes com metal (ferro e cobre) via reagao 
de Fenton e de Haber-Weiss e reagao nao enzimatica entre os radicais superoxido e 
oxido nftrico, resultando na geragao de peroxinitrito. 1,2 

Mecanismos de lesao 

Como mencionado, o estresse oxidativo ocorre quando a magnitude da produgao de 
especies reativas supera a capacidade antioxidante, o que resulta em oxidagao de lipf- 
dios (lipoperoxidagao), proteinas (carbonilagao e/ou nitragao), carboidratos (carboni- 
lagao) e DNA (oxidagao de bases nitrogenadas). A lesao desses importantes compo- 
nentes celulares leva a alteragao da estrutura qufmica e da fungao e a morte celular. 
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A lipoperoxidagao corresponde a uma reagao autolimitada composta por etapas 
de iniciagao, propagagao e terminagao (Figura l). 1 Contudo, o exagero de especies 
reativas pode reiniciar o processo, resultando em descontrole e geragao de produtos 
citotoxicos, como o malondialdeido (MDA). A lesao oxidativa em DNA pode ocor- 
rer em bases nitrogenadas (puricas e pirimidicas) na presenga de radical hidroxil, 
que, retirando um atomo de hidrogenio das ligagoes C-H (carboidrato-hidrogenio), 
gera falsas bases (chamadas aducts de bases de DNA) e que pode ser produzida na 
presenga ou na ausencia de O r As bases falsas geradas podem atuar como oxidantes 
ou redutoras (dependendo do local onde foi retirado o atomo de hidrogenio) e com- 
prometem a replicagao e a transcrigao, o que, consequentemente, leva ao prejuizo da 
transmissao de informagao genetica, uma das principals fungoes do DNA. 3 

Ha de se destacar tambem a importancia das reagoes de nitragao e de carbonila- 
gao. A nitragao de proteinas e resultado da agao indesejavel do peroxinitrito, levando 
ao prejuizo da fungao da protema em questao. O peroxinitrito, produto da reagao 
nao enzimatica entre oxido nitrico e superoxido, e tambem um potente oxidante de 
DNA, lipidio, mitocondria e do ambiente intracelular. A nitragao de protema e es- 
pecialmente importante na obesidade e na smdrome metabolica e sera detalhada no 
Capitulo 15 - Sindrome Metabolica. A nitragao de protema e tambem relevante nas 
doengas neurodengenerativas. 

A neurotransmissao ocorre via dopa, que e sintetizada a partir do aminoacido tirosina 
via reagao enzimatica (tirosina hidroxilase). Essa enzima (abundante no sistema nervoso 
central e na medula suprarrenal) atua em razao da conversao de tetraidrobiopterina (BH 4 ) 
em di-idrobiopterina (BH 2 ) na presenga de 0 2 (que, por sua vez, se converte em H 2 0). 
A sintese de dopa e sensivelmente diminuida quando ha nitragao da tirosina. A nitragao 
ocorre por meio da modificagao covalente do aminoacido tirosina resultante de uma adi- 


LH + [-HO; OONO-; L0‘; ' 0 2 ] 

L-+H 2 0 (LOH) [LOOH] 

Iniciagao 

l- + o 2 

-► LOO- 

Propagagao 

LH + LOO- 

L-+LOOH 

Propagagao 

LOO-+ L‘ 

-► LOOL 

Terminagao 

LOO* + LOO* - 

-► LOOL + 0 2 

Terminagao 


Figura 1 Lipoperoxidagao nao enzimatica. 1 

LH: acido graxo poli-insaturado; •HO: radical hidroxil; 00N0': radical peroxinitrito; L0»: radical alkoxil; ] 0 2 : singlet 
oxigenio; L»: radical lipidico; L00»: radical peroxil; LOOH: hidroperoxidos lipidicos. 
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gao do grupo nitro (-N02) adjacente ao grupo hidroxil presente no anel aromatico dos 
residuos da tirosina. A nitragao da tirosina altera a estrutura e a fungao da proteina, o que 
resulta em geragao de epitopos antigenicos, alteragoes na atividade catalitica de enzimas 
(como a superoxido dismutase) e alteragao da organizagao do citoesqueleto. Alem disso, 
o peroxinitrito ativa a enzima nuclear poli(ADP-ribose) polimerase (PARP), que resulta 
em inflamagao, quebra do DNA e morte celular e tissular. Nos niveis lipidico e intra- 
celular, o peroxinitrito resulta em iniciagao da lipoperoxidagao e deplegao de glutationa 
(antioxidante endogeno potente), respectivamente. No nivel mitocondrial, o peroxinitrito 
reage com C0 2 , o que aumenta a geragao de radicais CO s e NO r 4 

A carbonilagao de proteinas ocorre como resultado da agao de compostos car- 
bonila [produtos da lipoperoxidagao avangada (MDA, glioxal, acroleina e 4-hidroxi- 
nonenal) e da glicagao avangada (glioxal e metilglioxal)] sobre os sitios nucleofilicos 
de proteinas, peptideos (cisteina, lisina e histidina), aminofosfolipidios e DNA. Tal 
agressao gera a carbonilagao irreversivel, que leva a disfungao de moleculas, celulas, 
tecido e orgaos. O destaque dessa reagao corresponde ao prejuizo da fungao da insu- 
lina, glicose 6-fosfato desidrogenase (G6PD) e da fungao endotelial (Figura 2). 

E importante salientar que, diferente das especies reativas, os produtos da li¬ 
poperoxidagao avangada sao compostos estaveis e, por essa razao, sao capazes de se 
difundir dentro da celula e tambem de acometer sitios distantes daquele onde foram 
gerados, comportando-se, assim, como propagadores de lesao tissular. 5 

Sistema de defesa antioxidante 

E denominado antioxidante todo composto capaz de inibir a reagao oxidativa. O sistema 
de defesa antioxidante e constituido por varios antioxidantes endogenos e exogenos. Os 
endogenos incluem glutationa reduzida (GSH), glutationa-peroxidase (GSH-Px), gluta- 
tiona-redutase (GSH-Rd), superoxido dismutase (SOD), catalase, acido urico, albumina, 
bilirrubina e proteinas que atenuam a disponibilidade de ions ferro e cobre (hemoglobina, 
transferrina, ferritina, metalotioneina, haptoglobina) e, os exogenos classicos, vitamina E 
(principalmente alfatocoferol), carotenoides (betacaroteno, alfacaroteno, licopeno, luteina, 
zeaxantina, astaxantina, cataxantina), vitamina C, flavonoides, dialilildissulfito (alho), res- 
veratrol (amendoim, uva, morango, cereja, amora, framboesa), quercitina (cebola, vinho, 
chas), derivados tumericos (agafrao), quelantes de metal (desferoxamina), manitol, entre 
outros. Ainda existem outros, como taurina, melatonina e carnosina, que sao compostos 
endogenos, mas que podem ser administrados como suplementos. A dieta e importante 
fonte de antioxidantes, mesmo para os da categoria endogena, visto que a fungao destes 
depende da ingestao por via dieta de componentes importantes para seu adequado fim- 
cionamento. 2 Exemplos classicos sao os constituintes de pimentao vermelho (cisteina), 
castanha do Para (selenio) e ostra (zinco), importantes para a fungao do GSH, do GSH- 
Px e do Zn-SOD, respectivamente (Tabela 1). 
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Figura 2 Carbonilagao. 

Fonte: adaptado de Aldini et al., 2007. 5 


Tabela 1 Fontes e alvos de componentes do sistema de defesa antioxidante 


Antioxidante 

Fonte 

Alvo 

GSH 

Cisteina: alho, cebola, pimentao 

Lipoperoxidagao, peroxinitrito, 
0 2 hiperbarico, hiperoxia, 
ozone, xenobioticos, radiagao 

GSH-Px 

Selenio: castanhas em geral, especialmente a do 
Para 

Lipoperoxidagao, H 2 0 2 

GSH-Rd 

NADPH: shunt das pentoses 

Glutationa oxidada 

SOD 

Zinco: ostra, figado 

Manganes: sementes, folhas, cha 

A • 

Catalase 

Ferro: figado 

Lipoperoxidagao, H 2 0 2 

Vitamina C* 

Frutas e vegetais (145 a 150 mg/dia) 

Hiperoxia, 0 2 "», peroxinitrito 

Flavonoide 

Frutas, vegetais, cha, vinho, chocolate, azeite de oliva 

0 2 '*, *HO 

Vitamina E* 

Oleo vegetal, sementes, graos (20 a 60 mg/dia) 

Peroxil, ] 0 2 . peroxinitrito 

Carotenoides* 

Frutas e vegetais 

Peroxil, ] 0 2 


GSH: glutationa reduzida; GSFI-Px: glutationa-peroxidase; GSH-Rd: glutationa-redutase; SOD: superoxido dismutase. 
* Podem ser pro-oxidantes. 




































490 Tratado de Nutrologia 


Alem da classificagao que diferencia antioxidantes endogenos dos exogenos, ha, 
tambem, a importante classificagao que enfatiza os compartimentos hidrofilicos e li- 
pofflicos. No compartimento hidrofflico (aquoso), estao presentes acido urico, ascor- 
bato, flavonoides, albumina, bilirrubina, GSH, GSH-Px, SOD, catalase, entre outros; 
no compartimento lipofflico, carotenoides e alfatocoferol (alguns flavonoides estao 
presentes no lipofflico). Merece destaque o fato de a agao benefica de um determina- 
do antioxidante ser o resultado de um equilfbrio fino entre antioxidantes do compar¬ 
timento hidrofflico e do lipofflico. Caso esse equilfbrio seja perturbado, pode ocorrer 
o fenomeno indesejavel denominado pro-oxidante. 6 Isso pode ocorrer, por exemplo, 
na vigencia da suplementagao isolada com um unico antioxidante. 

A reagao apresentada a seguir ajuda na compreensao. Trata-se do mecanismo de 
agao antioxidante do alfatocoferol (alfa-T). Uma molecula de alfa-T reage com um 
LOO® (radical lipoperoxil) e gera LOOH (lipfdio hidroperoxido) e alfa-T® (radical 
alfatocoferoxil), que e um composto instavel. Esse ultimo (alfa-T®) reage com outro 
LOO®, gerando um complexo estavel (LOO- alfa-T), e assim se completa a agao an¬ 
tioxidante do alfa-T. Dessa maneira, e imprescindfvel que no mesmo ambiente biolo- 
gico estejam presentes duas moleculas de LOO® para cada molecula alfa-T. Caso nao 
seja respeitada essa relagao 2:1, ocorrera o fenomeno pro-oxidante do alfa-T, tendo 
em vista o poder oxidante do alfa-T®, mesmo sendo considerado menos reativo que 
o LOO®. 7 Assim, ocorrera o fenomeno pro-oxidante, se existir apenas uma molecula 
de LOO® e uma molecula de alfa-T. E importante salientar que essa potencial agao 
pro-oxidante nao e exclusiva do alfatocoferol. De fato, existem evidencias de agao 
pro-oxidante de carotenoides, ascorbato e flavonoides. 8 

Reagao antioxidante do alfatocoferol: 
alfa-T + LOO* —» LOOH + alfa-T* (instavel) 
alfa-T* + LOO* —> LOO- alfa-T (estavel) 

O sistema de defesa antioxidante possui estabilizadores de alfa-T® capazes de eliminar 
essa paradoxal agao oxidante dos antioxidantes. Os exemplos classicos de estabiliza¬ 
dores de alfa-T® sao carotenoides, ascorbato e polifenois. Da mesma forma, existem 
estabilizadores para os radicais indesejaveis gerados durante a agao antioxidante de ca¬ 
rotenoides, ascorbato e flavonoides. Esses estabilizadores estao presentes nos compar¬ 
timentos hidrofflico e lipofflico. Diante desse fato, pode-se imaginar que uma mistura 
de antioxidantes hidrossoluveis e lipossoluveis (ingeridos simultaneamente) evitaria a 
possfvel agao indesejavel pro-oxidante. Contudo, apesar de grandes esforgos na area, 
e desconhecida a composigao ideal e a dose adequada para cada antioxidante nessa 
mistura. De fato, embora evidencias epidemiologicas mostrem que dieta rica em frutas 
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e vegetais esta associada a redugao do risco de doengas cronicas, como a doenga car¬ 
diovascular, as tentativas de suplementagao com mistura de nutrientes antioxidantes 
nao tern sido bem-sucedidas em melhorar a capacidade antioxidante total em seres 
humanos saudaveis. 8 

Marcadores do estresse oxidativo 

Os principals marcadores do estresse oxidativo sao: 

■ barbiturico, entre elas o malondialdefdo (MDA), que pode ser realizado por 
espectrofotometria, mas e considerado de melhor sensibilidade quando execu- 
tado por sistema de cromatografia lfquida de alta eficiencia; pela detecgao da 
prostaglandina (F 2 -isoprostanos) por meio de cromatografia gasosa associada a 
espectrometria de massa (teste considerado padrao de referencia para lipopero- 
xidagao); 

■ detectores de carbonilagao (adutos de Michael, como o 4-hidroxinonenal, identi- 
ficados por sistema de cromatografia lfquida de alta eficiencia associada a espec¬ 
trometria de massa); 

■ detectores de nitragao [eletroforese pela tecnica de imunorreatividade Western 
blot associada a quimioluminescencia; 3-nitrotirosina (3-N02-Tyr) por sistema 
de cromatografia lfquida de alta eficiencia, com detecgao eletroqufmica]; 

■ detecgao de lesao oxidativa de bases nitrogenadas do DNA [8-Oxo-dGuo (guani- 
na oxidada), ensaio Cometa associado a coloragao pela formanodipirimidina-DNA 
glicosilase que identifica oxidagao de purinas e a coloragao pela endonuclease III 
que detecta oxidagao de pirimidinas]; 

■ detectores de componentes individualizados do sistema de defesa antioxidante (GSH, 
GSH-Px, GSH-Rd, SOD, catalase, carotenoides, tocoferois, vitamina C, etc., que sao 
acuradamente identificados por sistema de cromatografia lfquida de alta eficiencia); 

■ detectores do conjunto de antioxidantes presentes no compartimento hidrofili- 
co (metodos: total radical-trapping antioxidant parameter (TRAP), oxygen-radical 
absorbancy capacity (ORAC), ferric-reducing ability of plasma (FRAP), trolox equi¬ 
valent antioxidant capacity (TEAC ou ABTS); 

■ detector do conjunto de antioxidantes presentes no compartimento hidrofilico e 
no lipofilico (TAP - total antioxidant performance)? 

ESTRESSE OXIDATIVO E DOENGAS HUMANAS 

Doenga cardiovascular (DCV) representa a maior causa de obito no mundo. Embo- 
ra ainda seja motivo de debate, o estresse oxidativo parece desempenhar importante 
papel no desenvolvimento da DCV. O principal processo patologico que leva a DCV 
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e a aterosclerose, que esta associada a varios fatores de risco (historia familiar, tabagis- 
mo, hipertensao arterial sistemica, diabete melito, obesidade, sedentarismo) e culmina 
com a oclusao parcial ou total da arteria. O desenvolvimento da aterosclerose e proces- 
so complexo composto por multiplas etapas. Existe um numero de fatores geneticos, 
metabolicos e ambientais envolvidos na formagao da placa aterosclerotica; contudo, a 
oxidagao da lipoproteina de baixa densidade (LDL) e o processo oxidativo em geral 
ocupam importante papel no processo. As celulas da parede arterial (celulas endoteliais, 
monocitos/macrofago, celulas da camada muscular lisa) sao aptas a promover modifi- 
cagao oxidativa do LDL. O centro da particula LDL e composto por ester de colesteril 
e triglicerides. A camada externa e composta por acidos graxos e fosfolipidios. Cerca de 
metade desses acidos graxos sao PULAs, isto e, sao vulneraveis a lipoperoxidagao. 

A apolipoproteina B (apo-B), proteina sinalizadora dos receptores de LDL normal, 
esta embebida nesta camada externa. Durante o processo de modificagao oxidativa do 
LDL para LDL oxidado (oLDL), a apo-B e tambem quimicamente modificada e nao 
mais reconhece a lipoproteina. Quando isso ocorre, outros receptores (acetil-LDL) 
assumem o papel de captura do oLDL, porem nao possuem o mesmo mecanismo 
de regulagao dos receptores normais de LDL. Situagoes como hipercolesterolemia 
intracelular (que seriam bem controladas pelo receptor normal) induzem aumento da 
sequencia, acumulo de oLDL em macrofagos, conversao de LDL em celulas espu- 
mosas e necrose das celulas espumosas com liberagao de conteudos toxicos (oLDL, 
aldeidos, especies reativas de oxigenio) para dentro da camada mtima, estimulando o 
processo inflamatorio no qual sao recrutados neutrofilos e macrofagos. O oLDL lesa a 
integridade das celulas endoteliais e as estimula a liberar citocinas e fatores quimiota- 
ticos (que induzem a formagao de molecula de adesao de leucocito endotelial e levam 
a migragao de macrofagos para dentro do espago subendotelial). 

Outro prejuizo e a inibigao da agao do fator relaxador derivado do endotelio indu- 
zida pelo LDL. A prevengao da oxidagao do LDL pode ter papel significativo tanto na 
prevengao como no desenvolvimento de placas ateroscleroticas e, consequentemente, 
na redugao do risco de doenga cardiovascular. Para prevenir a auto-oxidagao dos PUPA, 
existe um numero de antioxidantes dentro da particula de LDL. Os mais importantes 
sao retinoides, betacaroteno, alfacaroteno, alfatocoferol e gamatocoferol. 9 

Ha evidencias de que o estresse oxidativo contribui para o mecanismo de lesao 
de isquemia/reperfusao (IR) de musculo esqueletico, musculo cardiaco, pulmao, rim, 
intestino e figado. As especies reativas podem surgir durante a IR e sao originadas 
da cadeia transportadora de eletrons na mitocondria, reagao xantina/xantina oxidase 
e reagao oxido nitrico-sintetase (NOS). Muitas lesoes de isquemia estao associadas 
a progressao do processo aterosclerotico, como detalhado anteriormente. Durante o 
processo de isquemia, ocorre diminuigao de ATP, aumento da concentragao de calcio 
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no citosol e acidemia. A diminuigao de ATP leva a formagao de hipoxantina, ao passo 
que o aumento do calcio e da acidemia estimulam a protease que converte a xantina 
desidrogenase em xantina oxidase, a qual converte a hipoxantina em xantina. A lesao 
de reperfusao e iniciada com a introdugao do 0 2 , o que aumenta a atividade da xan¬ 
tina oxidase e, consequentemente, a produgao de xantina. Ao ativar a xantina oxidase, 
o 0 2 e convertido em radical superoxido. A presenga de superoxido pode estimular a 
ferritina a liberar ions Fe +++ que, via reagao de Haber-Weiss, sofre geragao de radical 
hidroxil (potente indutor de lipoperoxidagao). O superoxido ainda pode ser originado 
de neutrofilos (presentes no tecido isquemiado) e estimular a mieloperoxidase a gerar 
acido hipocloroso (indutor de lipoperoxidagao). O superoxido ainda pode ser reduzi- 
do pela superoxido dismutase e gerar H 2 0 2 (indutor de lipoperoxidagao). 

Alem da lipoperoxidagao, tern sido mostrada a importancia da nitragao de ti- 
rosina em isquemia miocardica e aterosclerose. 4 A reagao de nitragao depende da 
presenga do peroxinitrito, que e um produto da reagao entre superoxido e oxido ni- 
trico (a ocorrencia de oxido nitrico durante a reperfusao tern sido demonstrada em 
musculo esqueletico animal 10 ). De fato, deve ser destacado o papel do sistema enzi- 
matico NOS em situagoes de isquemia, bem como em aterosclerose, choque, hiper- 
tensao arterial sistemica (HAS), diabete melito do tipo 2, sindrome metabolica e 
hiper-homocisteinemia. Como mencionado, o NOS e importante fonte de especies 
reativas. Fisiologicamente, ele converte a L-arginina em oxido nitrico, resultando em 
controle (relaxamento) do tonus da musculatura vascular. Essa reagao ocorre na pre¬ 
senga de tetraidrobiopterina (BH 4 ), que se converte a di-idrobiopterina (BH 2 ) a custa 
da redugao de 0 2 a H 2 0. Em condigoes patologicas, como na deficiencia de substrato 
(L-arginina) ou de BH 4 , o 0 2 nao e reduzido completamente a H 2 0 (a deficiencia 
de BH4 e L-arginina tern sido demonstrada em tecidos nao perfundidos durante 
choque ou isquemia). Essa redugao incompleta gera radical superoxido. O exagero de 
superoxido estimula o desacoplamento da enzima NOS (eNOS), que leva a contra- 
gao do vaso. Tambem tern sido descrito que a geragao exagerada de superoxido pode 
aumentar a atividade da NADPH-oxidase, o que resulta em oxidagao do BH 4 , com 
comprometimento de sua fungao como cofator. A eNOS tern sido demonstrada em 
aterosclerose, diabete melito de tipo 2, HAS e hiper-homocisteinemia. 4 

Tern destacada relevancia o estresse oxidativo na disfungao endotelial presente na 
HAS e na sindrome metabolica. A habitual elevagao do nivel de angiotensina-II de 
indivfduos hipertensos resulta em aumento da atividade da enzima NADPH-oxidase 
e da concentragao de endotelina, condigoes que resultam em geragao de superoxido. 
O aumento de superoxido resulta em diminuigao da disponibilidade de oxido nitrico, 
fato que contribui para a vasoconstrigao e o aumento da resistencia vascular periferica. 
Estudos in vivo e in vitro tambem mostraram que o aumento da pressao intraluminal 
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e do estresse de cisalhamento esta associado ao aumento do estresse oxidativo. Alem 
disso, o aumento do peroxinitrito tem sido demonstrado em vasos de ratos espontane- 
amente hipertensos (SHR) e em modelo experimental de sindrome metabolica. 4 

O acumulo de tecido adiposo (obesidade e sindrome metabolica) tambem tem 
sido associado ao estresse oxidativo. E relatado que o aumento de acidos graxos livres 
estimula a NADPH-oxidase a produzir superoxido. A obesidade abdominal, por sua 
vez, esta associada a inflamagao, que e condigao ativadora de neutrofilos, o que resulta 
na geragao de superoxido. Alem disso, a leptina e uma adipocina que desempenha 
papel importante na obesidade, visto que e dipeptideo liberado pelo tecido adiposo e 
possui fungoes de diminuir o apetite e a massa corporal e aumentar a termogenese via 
hipotalamo - a maioria dos obesos possui altos niveis de leptina, mas esse dipeptideo 
nao e funcionante). A obesidade esta associada ao aumento da concentragao desse 
dipeptideo e ao aumento da expressao de genes endoteliais responsaveis por sua ge¬ 
ragao. A consequencia disso e que o aumento de leptina no endotelio ativa o sistema 
nervoso simpatico, resultando no aumento da geragao de superoxido, da agregagao 
plaquetaria e da angiogenese. 

O estado de hiperglicemia corresponde a outro importante evento associado ao 
estresse oxidativo. A hiperglicemia depleta BH 4 , resultando em diminuigao de oxido 
nitrico (via NOS) com consequente vasoconstrigao. O aumento da concentragao de 
glicose induz a oxidagao da propria glicose, gerando glioxal e metilglioxal (via glica- 
gao), que agridem sitios nucleofilicos de importantes constituintes celulares, levando 
a carbonilagao irreversivel e comprometendo a fungao de insulina, G6PD, citocromo 
C e celula endotelial (ver Figura 2). A hiperglicemia tambem exacerba a modificagao 
quimica de proteinas mediada pela lipoperoxidagao. Alem disso, niveis elevados de 
glicose ativam a enzima ciclo-oxigenase (via lipoperoxidagao enzimatica), o que au- 
menta a geragao do superoxido. A hiperglicemia induz geragao de peroxinitrito, que 
ativa a PARP (enzima poli[ADPribose]polimerase), que, consequentemente resulta 
em quebra de DNA. 4 Tem sido mostrado que o aumento da concentragao de glicose 
induz a formagao de nitrotirosina (via nitragao) na parede de arteria de macacos e em 
pacientes diabeticos durante o periodo pos-prandial. 4 

A geragao de um produto final da lipoperoxidagao e da glicagao avangadas (EA¬ 
GLE) pode resultar do aumento da concentragao de glicose (Figura 2). E relatado, 
em especial, que um dos EAGLE {CMC [S-(carboximetil)cisteina]} esta aumentado 
em cultura de celulas sob hiperglicemia. O CMC e resultado da reagao do glioxal 
com cistefna e e um analogo do bem estabelecido EAGLE. 

O estresse oxidativo esta tambem associado a RI, o que ocorre via peroxinitrito, 
angiotensina II (angio-II), Fe +++ e adiponectina. A produgao exagerada do peroxini¬ 
trito, presente na sindrome metabolica, pode desencadear lipoperoxidagao. A RI esta 
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relacionada ao aumento dos estoques de ferritina (Fe +++ ) que, via Haber-Weiss, gera 
hidroxil e, consequentemente, lipoperoxidagao. A RI tambem e acompanhada pela 
diminuigao da adiponectina, uma citocina antiaterogenica e amplificadora da sensi- 
bilidade a insulina. Paralelo a isso, o aumento da angiotensina-II, ja demonstrado nos 
estados de RI, desempenha papel importante. Tal aumento resulta em hiperatividade 
de NADPH-oxidase, diminuigao da sinalizagao de insulina e incremento da produ¬ 
gao de endotelina. De fato, tern sido identificado que a infusao de angiotensina-II 
em animais compromete a sinalizagao a insulina e induz RI. Essa afirmagao pode ser 
confirmada pelo bloqueio farmacologico da angiotensina-II, que resulta em melhora 
da sensibilidade a insulina. 

Alem de a angiotensina-II estimular a enzima NADPH-oxidase endotelial a 
produzir superoxido, ela tambem ativa a produgao de endotelina. Por sua vez, niveis 
elevados de endotelina inibem a sinalizagao da insulina e estimulam a NADPH- 
-oxidase endotelial a produzir adicional superoxido. Alem disso, a resistencia insuli- 
nica induzida pelo aumento da enzima NOS pode estar relacionada a S-nitrosagao 
de proteinas envolvidas com etapas iniciais da sinalizagao da insulina e de seu proprio 
receptor. O comprometimento da insulina tambem e associado ao estresse oxidativo. 
A concentragao de insulina pode ser afetada pelo Fe +++ . Sua alta concentragao nos es¬ 
toques de Fe +++ pode diminuir a extragao hepatica de insulina e resultar na produgao 
de «OH (via Haber-Weiss, a qual e iniciada com Fe +++ ), que viabiliza a lipoperoxida¬ 
gao (ver Figura 1). 

Tern sido mostrado, tambem, que a insulina pode modificar-se estruturalmen- 
te pelo peroxinitrito via nitragao da insulina, o que compromete sua ligagao com 
o receptor e, consequentemente, resulta em RI. Alem da modificagao estrutural da 
insulina, o peroxinitrito pode tambem nitrar o receptor de insulina (pertencente a fa- 
milia tirosina-quinase), que e uma glicoproteina constituida por tirosina, a qual pode 
ser nitrada em decorrencia da agao do peroxinitrito. 4 A nitragao da insulina tam¬ 
bem pode ocorrer porque condigoes de hiperglicemia induzem diminuigao de BH 4 
(elemento-chave para a manutengao da integridade e fungao de proteinas compostas 
por tirosina, como e o caso de insulina, superoxido dismutase, dopa), o que resulta em 
deformagao e disfungao da insulina. 4 

Carcinogenese 

A carcinogenese e um processo complexo e multifatorial para a maioria dos tumores. 
Apenas 5 a 10% de todos os casos de cancer podem ser atribuidos a defeitos geneticos, 
enquanto 90 a 95% sao associados ao ambiente e estilo de vida (dieta, 30 a 35%; tabaco, 
25 a 30%; infecgao, 15 a 20%; obesidade, 10 a 20%; alcool, 4 a 6%; outros, 10 a 15%). 11 
Varias evidencias apontam para a importancia das especies reativas (superoxido, hidroxil, 
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h 2 o 2 ) na carcinogenese. O aumento das especies reativas na inflamagao e a exposigao a 
poluentes, tabaco, algumas drogas e radiagao estao associados a fatores (mutagao, oxidagao 
de protemas/lipidios/bases de DNA, alteragao sinalizagao celular, alteragao proliferagao 
de celulas do sistema imunologico) que podem induzir ou aumentar o risco de cancer. 

As especies reativas podem atuar como iniciadoras e promotoras de tumores. DNA 
e provavelmente o alvo biologicamente mais importante do estresse oxidativo. Embora 
o DNA seja uma molecula estavel e bem protegida, as especies reativas podem interagir 
com ele e causar varios tipos de lesao. Existem muitas evidencias de que o ataque oxi¬ 
dativo continuo no DNA representa significativa contribuigao para o desenvolvimento 
de canceres relacionados ao envelhecimento, como o cancer de colon, mama, reto e 
prostata. A lesao oxidativa de bases (purinas, pirimidinas) do DNA e provavelmente 
a fonte mais importante de alteragoes mutagenicas, mas existem tambem outros tipos 
de lesao de DNA mediadas por estresse oxidativo, como alquilagao de bases, exposigao 
de luz ultravioleta (UV)-tipo B, UV-tipo A, irradiagao por ionizagao (raios cosmicos, 
raios X, radioterapia), rotura termica (alta temperatura), exposigao a agentes quimicos 
industriais (acido nitroso, dimetilsulfato, cloreto de vinil, H 2 0 2 ), etc. 

USO DE SUPLEMENTOS ANTIOXIDANTES - MEDICINA BASEADA 
EM EVIDENCIAS 

A dieta em geral fornece numerosos nutrientes antioxidantes essenciais a saude. 
Como o organismo humano nao os sintetiza, seu consumo e obrigatorio. Estudos ob- 
servacionais tern indicado correlagao positiva entre alto consumo de frutas e vegetais 
e retardo do envelhecimento, redugao do risco de cancer e de doengas cardiovascula- 
res. 8 Apesar de grande esforgo em pesquisas, ainda nao esta claro quais constituintes 
das frutas e vegetais sao de fato beneficos. E provavel que antioxidantes presentes na 
dieta, como polifenois, carotenoides e vitamina C, possam prevenir a lesao induzida 
por especies reativas, as quais sao produzidas continuamente no organismo ou origi- 
nadas de fontes externas. 

O possivel efeito protetor de antioxidantes contra as especies reativas tern con- 
vencido pessoas a consumirem suplementos antioxidantes, como betacaroteno, al- 
fatocoferol, vitamina C e/ou multivitammicos. Dessa maneira, nao e surpresa notar 
que mais de 11% da populagao norte-americana acima de 20 anos de idade consome 
diariamente no mmimo 400 UI de vitamina E 12 e que 1/3 das populagoes de alta ren- 
da consome antioxidantes na forma de suplemento, mesmo sabendo-se que a dieta 
norte-americana fornece 120% do recomendado (RDA) para betacaroteno, vitamina 
A e vitamina C e ainda que jamais tenha sido relatada deficiencia de vitamina E. 13 
Entretanto, estudos de intervengao nao tern mostrado efeito benefico consistente da 
suplementagao com vitamina E ou betacaroteno contra doengas cronicas. 8 
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E interessante notar que a suplementagao por 7,5 anos com uma combinagao de 
antioxidantes (vitamina C, betacaroteno, zinco e selenio) nao modificou o risco de 
sindrome metabolica em populagao bem nutrida. 8 E provavel que uma populagao 
bem nutrida mantenha um nivel otimo de antioxidantes originados de uma dieta 
bem balanceada. Contudo, a intromissao de altas doses de um unico elemento ou de 
uma limitada mistura de suplementos antioxidantes pode resultar em um desequilf- 
brio na previa interagao dos componentes do sistema antioxidante e possivelmente 
levar ao indesejavel efeito pro-oxidante, ja bem explanado neste capftulo. 

Um prospectivo estudo recente mostrando uma associagao inversa entre con- 
centragao plasmatica de antioxidantes e risco de doengas (cardiovascular e cancer) 
tambem sustenta a afirmagao do efeito benefico de uma dieta bem balanceada em 
antioxidantes. 8 O beneffcio da dieta antioxidante no risco de doenga coronariana 
tambem foi confirmado por recente metanalise. Foram incluidos apenas estudos de 
coorte que forneceram risco relativo e correspondente intervalo de confianga de 95%. 
Foram identificados 15 estudos (374.488 participantes, 7.415 casos de aparecimen- 
to de doenga coronariana) e o tempo de seguimento foi de 15, 10 e 8,5 anos para 
ingestao de betacaroteno, vitamina C e vitamina E, respectivamente. Os resultados 
mostraram associagao inversa entre risco de doenga coronariana e ingestao dietetica 
de vitamina C e vitamina E. Avaliando isoladamente o efeito de suplementos, o 
estudo nao identificou associagao significativa com vitamina C, mas verificou uma 
associagao inversa (preventiva) com vitamina E. 14 

O efeito de suplemento vitamina E foi tambem avaliado por metanalise que 
objetivou estudar a associagao entre dose da vitamina e mortalidade. Um total de 
135.967 pacientes (19 estudos) recebeu suplemento vitamina E (9 estudos) e vitami¬ 
na E combinada com outras vitaminas e minerais (10 estudos). O estudo identificou 
que a dose superior a 150 Ul/dia (com ou sem a combinagao com outras vitaminas e 
nutrientes) foi associada ao aumento de mortalidade (todas as causas), resultado com 
obvia importancia para a saude publica. O estudo tambem mostrou que baixas doses 
de vitamina E podem ser beneficas, mas esse resultado deve ser interpretado com 
cautela, uma vez que as populagoes que utilizaram a baixa dose eram desnutridas ou 
faziam uso de outras vitaminas ou minerais em combinagao com a vitamina E. 15 

Importante revisao sistematica 16 avaliou o efeito de suplementagao com antioxidan¬ 
tes na mortalidade de todas as causas de adultos que participaram de 68 estudos rando- 
mizados (232.606 participantes, total de 385 publicagoes). Um grupo de indivfduos que 
fizeram uso de suplemento antioxidante (individual ou multivitammico) foi comparado 
a um grupo placebo (ou com grupo que nao foi suplementado), avaliando-se betaca¬ 
roteno, vitamina A, vitamina C (acido ascorbico), vitamina E e selenio. Os resultados 
mostraram que ocorreu aumento de risco relativo de morte nos casos de suplementagao 
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com betacaroteno, vitamina A e vitamina E, apos exclusao de estudos que apresentavam 
fatores confundidores, isto e, que causavam duvidas quanto a randomizagao, seguimento 
e conhecimento pelo indivfduo sobre sua suplementagao (Tabela 2). 


Tabela 2 Risco relativo de morte de todas as causas com o uso de suplemento antioxidante 


Antioxidantes 

RR mortalidade 

IC 95% 

Todos os estudos (n = 68); todos os agentes 

1,02 

0,98 a 1,06 

Estudos de baixo confundidores (n = 47); 

1,05* 

1,02 a 1,08 

todos os agentes 



Apos exclusao de estudos com alto risco de fatores confundidores e de estudos com selenio 

Betacaroteno 

1,07* 

1,02a 1,11 

Vitamina A 

1,16* 

1,10a 1,24 

Vitamina E 

1,04* 

1,01 a 1,24 

Vitamina C 

1,06 

0,94 a 1,20 

Selenio 

0,90 

0,80 a 1,02 


RR: risco relativo; 1C: intervalo de confianga; Agentes: suplementos antioxidantes; Baixo confundidores: estudos com 
baixo risco de fatores confundidores. 

* Aumento significativo da mortalidade. 

Fonte: adaptado de Bjelakovic et al., 2007. 16 

Outra revisao sistematica 17 tambem avaliou o efeito de suplementagao com antio¬ 
xidantes na prevengao de canceres (esofago, estomago, intestino delgado, colorretal, 
pancreas, figado, vias biliares) em 20 estudos randomizados (211.818 participantes). 
Betacaroteno, vitamina A, vitamina C, vitamina E e selenio foram os antioxidantes 
avaliados. Os resultados mostraram que nao ha evidencias para afirmar que suple¬ 
mentagao com os antioxidantes (individual ou mistura) previne o aparecimento de 
cancer. Ao contrario, foi verificado que a suplementagao aumentou significativamen- 
te a mortalidade em estudos nos quais a suplementagao com betacaroteno foi asso- 
ciada tanto a vitamina A (RR 1,16; IC 1,09 a 1,23) quanto a vitamina E (RR 1,06; 
IC 1,02 a 1,11). Contudo, aparentemente, a suplementagao com selenio mostrou 
protegao significativa na ocorrencia do cancer gastrointestinal (RR 0,59; IC 0,46 a 
0,75). O efeito benefico do selenio foi tambem identificado em outro estudo (revisao 
sistematica e metanalise) com a redugao da incidencia de cancer em homens (RR 
0,77; IC 0,64 a 0,92). 18 

Estudo prospectivo observacional avaliou 295.344 homens (livres de qualquer 
tipo de cancer no inicio do estudo) e identificou que o consumo de multivitami- 
nicos dobrou o risco (RR 1,98; IC 1,07 a 3,66) de aparecimento de cancer fatal de 
prostata. 19 Apesar das limitagoes de um estudo observacional, o grande numero de 
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participantes e a boa qualidade de condugao do estudo citado 19 tambem sustentam a 
afirmagao da possibilidade do perigo associado ao aumento do uso de suplementos. 
Entretanto, antioxidantes dieteticos tern mostrado resultados mais promissores. 

Estudo prospectivo coorte avaliou 47.367 homens (livres de qualquer tipo de cancer 
no imcio do estudo, seguimento por 12 anos) mostrou que o aumento da frequencia do 
uso de molho de tomate foi inversamente associado ao aparecimento de cancer de pros¬ 
tata (localizado, avangado ou metastatico) em homens de idade inferior a 65 anos. Foi 
tambem identificado que o resultado independeu do tipo de oleo utilizado na prepara- 
gao do molho. Os autores enfatizaram que o beneficio pode estar associado ao licopeno 
(1.240 mg/g de tomate) e a outros importantes antioxidantes presentes no tomate, como 
betacaroteno (280 mg/g de tomate) e polifenois (130 mg/g de tomate). 20 

A associagao entre frequencia da dieta antioxidante e incidencia de cancer tam¬ 
bem foi avaliada recentemente em estudo prospectivo de coorte realizado em 35.159 
mulheres (livres de qualquer tipo de cancer no imcio do estudo, seguimento por 19 
anos). Foi verificada associagao inversa entre aparecimento de linfoma nao Hodgkin 
e ingestao dietetica de manganes, vitamina C, alfacaroteno, proantocianina (presente 
em frutas vermelhas, uvas, vegetais escuros), frutas e vegetais em geral, frutas e ve- 
getais de cor amarela e laranja, crucfferos em geral (confirmado tambem individual- 
mente para brocolis), sucos cftricos e de maga. 21 A associagao entre cancer de pulmao 
e suplementagao com antioxidantes e de especial preocupagao. Por meio de revisao 
sistematica e metanalise, verificou-se que a suplementagao com betacaroteno pode 
aumentar o risco de cancer associado ao habito de fumar (pulmao, cabega/pescogo, 
trato gastrointestinal alto) e pode aumentar a mortalidade. 18 De fato, alem de a su¬ 
plementagao com betacaroteno nao reduzir o risco de desenvolvimento do cancer de 
pulmao, pode tambem aumenta-lo naqueles com alto risco. O estudo ATBC (29.133 
participantes, homens de 50 a 69 anos fumantes sem problemas medicos) mostrou 
que aqueles que receberam betacaroteno (20 mg/dia) apresentaram aumento (18%) 
na incidencia de cancer de pulmao. 22 Utilizando populagao de 18.314 pessoas (fu¬ 
mantes ou sob exposigao ao asbesto), outro estudo (CARET) foi interrompido em 
decorrencia do aumento (28%) na incidencia de cancer de pulmao naqueles que rece¬ 
beram associagao de betacaroteno (30 mg/dia) e retinol (25.000 UI/dia). 23 

Recente estudo avaliou o efeito do uso de suplemento vitamina C (> 0,2 g/dia) na 
prevengao do resfriado comum em 11.350 participantes (30 estudos controlados com 
placebo) e na duragao do evento em 9.676 episodios respiratorios (30 estudos con¬ 
trolados com placebo). Nao se identificou efeito do suplemento na prevengao, mas 
verificou-se beneficio na redugao da duragao do resfriado (8% em adultos e 13,6% em 
criangas). Ausencia de diferenga em relagao ao grupo placebo foi identificada quando 
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estudada a gravidade do resfriado (4 estudos, 2.753 episodios respiratorios) e quando 
avaliado o efeito do suplemento iniciado apos a instalagao dos sintomas (7 estudos, 
3.294 episodios respiratorios). 24 

Ausencia de efeito da suplementagao com vitamina E (qualquer dose) na preven- 
gao ou no tratamento de portadores de doenga de Alzheimer e de comprometimento 
cognitivo leve foi identificada em recente revisao sistematica. 25 A ingestao dietetica 
de vitamina E (mas nao vitamina C ou betacaroteno) foi associada a efeito atenuador 
(neuroprotetor) do risco de doenga de Parkinson em estudo que utilizou metanalise e 
revisao sistematica. 26 A associagao entre o efeito de suplemento antioxidante (usado 
por periodo superior a 1 ano) e a degeneragao macular associada a idade foi investi- 
gada por meio de revisao sistematica (23.099 participantes, 3 estudos randomizados 
controlados). O estudo concluiu que nao ha evidencia para o uso de suplemento 
com antioxidantes vitammicos (ou mineral) com o objetivo de prevenir ou retardar a 
doenga instalada. 27 Por meio de outra revisao sistematica (566 gestantes de alto risco 
ou com doenga instalada, 4 estudos), um estudo mostrou que a suplementagao com 
vitamina E (individual ou em combinagao com outros suplementos) foi associada 
a diminuigao do risco de desenvolvimento de pre-eclampsia. Contudo, os proprios 
autores concluem que os dados sao limitados para tal afirmagao. 28 

Como mencionado anteriormente, a correlagao positiva entre alto consumo de fru- 
tas/vegetais e risco de doengas cronicas identificadas em estudos observacionais nao 
tern sido confirmada por estudos de intervengao com antioxidantes. Alem das razoes 
citadas, destaca-se a possibilidade da ocorrencia de variagoes geneticas interpessoais 
da populagao estudada. Pacientes diabeticos portadores do genotipo haptoglobina 2-2 
suplementados com 400 UI de vitamina E mostraram protegao contra eventos cardio- 
vasculares. E provavel que esses pacientes tenham sido beneficiados pela suplementagao 
porque os produtos proteicos haptoglobina 2-2 sao considerados antioxidantes inferio¬ 
rs quando comparados ao da haptoglobina 1. Outro estudo indicou que genotipos da 
glutationa S-transferase podem comprometer a capacidade antioxidante da vitamina C 
dietetica. A interagao entre gene e nutriente tambem foi mostrada por meio da melhora 
da capacidade de reparo do nucleotideo em portadores de polimorfismo XPA G23A 
apos suplementagao dietetica antioxidante (mistura de suco de maga e blueberry). Por- 
tanto, a biodisponibilidade de antioxidantes, a resposta a suplementagao com antioxi¬ 
dantes e o estresse oxidativo associado a instabilidade genomica podem ser afetados 
pela variabilidade genetica individual. 8 

CONSIDERAgOESFINAIS 

O estresse oxidativo e evento associado a patogenese de uma serie de doengas hu- 
manas. Existem evidencias originadas de estudos observacionais destacando que a 
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frequente ingestao de frutas e vegetais esta associada a um menor risco de doengas 
cronicas. E possivel que antioxidantes, como polifenois, vitamina C, vitamina E e 
carotenoides, presentes nas frutas e vegetais, possam prevenir ou reduzir a lesao pro- 
vocada pela excessiva quantidade de especies reativas do metabolismo de oxigenio e 
de nitrogenio (radicals livres) produzida pelo organismo. Entretanto, estudos usando 
intervengao com altas doses de suplementos antioxidantes tern fracassado em mos- 
trar um efeito benefico consistente contra doengas cronicas. Uma possivel explicagao 
para essa aparente contradigao e que o sistema antioxidante in vivo (o qual e fina- 
mente balanceado) requer uma quantidade adequada de antioxidantes lipofilicos e 
de antioxidantes hidrofilicos para que possa trabalhar apropriadamente. Embora seja 
ainda desconhecida, a concentragao otima de antioxidantes poderia ser alcangada via 
ingestao dietetica (balanceada) de frutas e vegetais, mas nao por meio de alta dose de 
um unico ou uma limitada mistura de suplementos antioxidantes, o que poderia cau- 
sar um desequilibrio na “maquinaria” antioxidante, resultando em efeito pro-oxidante 
em alguns casos. Alem disso, outros fitoquimicos abundantes em frutas e vegetais po- 
dem nao apenas exercer uma unica fungao biologica, como interagir sinergicamente 
com os antioxidantes ja consagrados para promover efeito antioxidante. 

A eficacia do sistema antioxidante depende nao apenas de um unico antioxidante, 
mas do sinergismo e/ou da interagao de varios antioxidantes. Esse fato limita a inter- 
pretagao de resultados de exames que aferem individualmente componentes do siste¬ 
ma antioxidante. Um valor de um antioxidante X abaixo do recomendado pode nao 
necessariamente refletir uma deficiencia daquele antioxidante X, como resultar de sua 
deplegao em fungao de sua cooperagao com outro antioxidante Y, por exemplo. Uma 
inadvertida (mas muito comum) administragao do suplemento antioxidante X po¬ 
deria desequilibrar o desempenho do sistema de defesa antioxidante. Recentemente, 
varios pesquisadores tern concentrado esforgos no desenvolvimento de biomarcado- 
res para determinar a capacidade antioxidante total em sistemas biologicos, como o 
biomarcador denominado TAP (total antioxidant performance), que afere o resultado 
final da interagao e o sinergismo entre todos os componentes antioxidantes. 

Portanto, sao necessarias mais pesquisas que tenham como objetivo elucidar a 
conduta a ser tomada para melhorar o sistema de defesa antioxidante contra a lesao 
oxidativa. E de igual importancia que se concentrem esforgos no desenvolvimento de 
marcadores apropriados para avaliar o sistema antioxidante como um todo, incluindo 
antioxidantes hidro e lipossoluveis, bem como suas interagoes no sistema biologico. 
Alem disso, mais estudos sobre as interagoes gene-nutriente poderao fornecer uma 
pista para os resultados inconscientes dos varios estudos de intervengao com antioxi¬ 
dantes em diversas doengas. 
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CONCEITO, DIAGNOSTICO E CLASSIFICAgAO 

Diabete melito (DM) e uma sindrome clinica heterogenea que se caracteriza por 
anormalidades endocrino-metabolicas que alteram a homeostase metabolica no 
homem. As anormalidades endocrinas tern como elemento fundamental uma de¬ 
ficiency insulinica absoluta ou relativa que se manifesta por uma deficiente fun- 
9 ao secretora de insulina pelo pancreas e/ou por uma altera^ao periferica na rela^ao 
insulina-receptor e eventos pos-receptor. 1,2 As anormalidades metabolicas envolvem 
importantes transtornos no metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas do or- 
ganismo humano, caracterizando-se, historicamente, nas altera^oes do metabolismo 
de glicose com a bem conhecida hiperglicemia e suas consequencias. 

Se, por um lado, a descoberta da insulina e seu uso terapeutico possibilitaram 
uma diminui 9 ao significativa nas complica 9 oes agudas do diabete, particularmente 
a cetoacidose; por outro, a evolu 9 ao cronica do diabete tern se apresentado com uma 
prevalencia crescente de complica 9 oes macro e microvasculares. Essas complica 9 oes 
degenerativas da sindrome diabetica, notadamente a lesao aterosclerotica e o risco 
cardiovascular, as complica 9 oes microvasculares de retina e rins e a neuropatia, vem 
se colocando como um serio problema de saude publica, pois pioram a qualidade de 
vida do diabetico, alem de serem incapacitantes e importante causa de mortalidade. 
A base etiopatogenica dessa sindrome envolve fatores geneticos e ambientais. 3 ' 5 
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Poliuria, polidipsia, polifagia e emagrecimento sao sinais e sintomas tipicos da 
smdrome diabetica, que delineiam o quadro clinico mais caracteristico e induzem 
a suspeita diagnostica. Entretanto, a hipotese diagnostica de DM frequentemente 
surge, nao por esses sintomas e sinais principais da smdrome, mas por manifestagoes 
inespecificas, como cansago facil, sensagao de desanimo, sonolencia, dores difusas, 
alteragoes visuais ou sensagoes parestesicas, principalmente de extremidades. Outras 
vezes, surgem sintomas ou sinais de complicagoes do diabete que levam o paciente 
ao medico, como infecgoes cutaneas e genitais recidivantes, impotencia, alteragoes 
visuais, renais ou neurologicas. Os antecedentes pessoais, como gestagao com crianga 
macrossomica (com mais de 4.300 g), abortos ou natimortos, e os familiares podem, 
algumas vezes, justificar a investigagao do diabete. 

A partir da suspeita clinica, a investigagao laboratorial de DM tern como elemento 
mais simples e eficiente a determinagao da glicemia de jejum em condigoes adequada- 
mente padronizadas, tendo como nivel critico dessa determinagao em soro ou plasma 
para diagnostico de diabete o valor de 126 mg/dL, segundo a Organizagao Mundial da 
Saude (OMS), a American Diabetes Association (ADA) e a Sociedade Brasileira de 
Diabetes (SBD). 6 ' 9 Desse modo, na maioria dos casos, o diagnostico definitivo de DM 
em individuos adultos nao gestantes e estabelecido nas seguintes circunstancias: 

■ presenga de sintomas e sinais clinicos classicos de diabete e aumento significativo 
de glicemia casual acima de 200 mg/dL - entende-se como glicemia casual aquela 
realizada a qualquer hora do dia, independentemente do horario das refeigoes; 

■ presenga ou nao dos sintomas e sinais clinicos mais tipicos, mas niveis glicemicos 
de jejum aumentados em mais de uma determinagao (superiores a 126 mg/dL); 

■ glicemia de jejum abaixo de 126 e maior que 100 mg/dL, mas niveis de glice¬ 
mia acima de 200 mg/dL no tempo de 2 horas do teste de tolerancia a glicose 
(OGTT-75 g). 

Glicemia de jejum abaixo de 100 mg/dL e de 2 horas apos 75 g de glicose abaixo 
de 140 mg/dL sao consideradas normais. 

A utilizagao para diagnostico de DM das glicemias de jejum e em resposta a 
uma dose oral de glicose tern limitagoes bem conhecidas e deve ser feita em condi¬ 
goes adequadamente padronizadas. Dieta pobre em carboidratos (menos de 150 g/ 
dia), inatividade fisica, uso de certas drogas (diureticos tiazidicos, corticosteroides, 
anticoncepcionais, etc.),periodos curtos de jejum (menos de 10 horas) ou muito pro- 
longados (mais de 16 horas) podem determinar alteragoes nos niveis glicemicos basais 
ou durante os testes de estimulo com glicose. Alguns pacientes durante um teste de 
tolerancia a glicose nao apresentam curva glicemica definitivamente alterada, como 
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indicado anteriormente para o diagnostico de DM, nem demonstram uma resposta 
completamente normal a esse estimulo, que corresponde a glicemia de 2 horas pos- 
-glicose menor que 140 mg/dL. Nesses casos, caracteriza-se uma situac^ao de tole¬ 
rancia diminuida a glicose, que, entao, e diagnosticada da seguinte forma: glicemia de 
jejum entre 100 e 126 mg/dL e glicemia de 2 horas entre 140 e 200 mg/dL. Quando 
a glicemia de jejum esta entre 100 e 126 mg/dL, caracteriza-se um estado de anor- 
malidade glicemica, denominado glicemia de jejum alterada. 

Para diagnostico de diabete em pacientes gestantes, recomenda-se a realiza^ao de 
rastreamento com glicemia de jejum superior a 85 mg/dL (rastreamento positivo), 
indicando-se, a seguir, a realiza^ao de teste de tolerancia a glicose (75 g oral), quando 
a glicose estiver entre 85 e 109 mg/dL. Para glicemia de jejum confirmadamente 
acima de 110 mg/dL, o diagnostico de diabete gestacional esta definido. Quando 
realizado o OGTT - 75 g, glicemia de 2 horas pos-glicose acima de 140 mg/dL 
tambem confirma o diagnostico de DM gestacional. Em crian 9 a, na grande maioria 
das vezes, o diagnostico de diabete e feito baseado em quadro clinico exuberante e 
niveis significativamente elevados de glicemia. Entretanto, em casos esporadicos de 
manifesta 9 oes discretas, faz-se necessaria a realiza 9 ao de testes de tolerancia a glicose, 
nos quais a dose de glicose recomendada e de 1,75 g/kg de peso corporal ideal ate 
um maximo de 75 g. Os criterios de interpreta 9 ao da normalidade, da intolerancia a 
glicose e de DM sao iguais aos de adultos nao gestantes. 

Estabelecido o diagnostico, a preocupa 9 ao que surge a seguir e a de classificar os 
pacientes por criterios os mais abrangentes possiveis, procurando, assim, reunir ele- 
mentos clinicos, etiopatogenicos, fisiopatologicos e evolutivos da smdrome diabetica. 

As classes clinicas de DM segundo a classifica 9 ao atual (OMS, ADA, SBD) 6 9 
sao apresentadas a seguir. 

Diabete melito tipo 1 

O diabete melito tipo 1 (DM1) abrange 5 a 10% do total de casos. Os pacientes 
diabeticos desse grupo tern deficiencia insulmica acentuada, com marcante tendencia 
a cetoacidose, dada, na maioria dos casos, por lesao autoimune da celula betapancrea- 
tica. Geralmente, o inicio da doen 9 a ocorre na infancia ou juventude, mas nao se 
exclui a possibilidade de aparecimento do diabete em idades mais avan 9 adas, quando 
se caracteriza uma forma lentamente progressiva, referida como LADA (latent au¬ 
toimmune diabetes in adults). Frequentemente, anticorpos contra celula beta ou in- 
sulina sao detectados ao diagnostico desse tipo de diabete (anti-GAD65 e IA2). 
Nos pacientes em que nao se evidencia autoimunidade, e referida a forma idiopatica. 
Habitualmente, o diagnostico e feito com base no inicio abrupto de quadro clinico 
exuberante e niveis significativamente aumentados de glicemia. 
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Diabete melito tipo 2 

O diabete melito tipo 2 (DM2) abrange 90 a 95% do total de casos. O inicio do 
diabete nesse grupo geralmente e insidioso, apresentando-se com poucos ou sem os 
sintomas e sinais clinicos tipicos das anormalidades metabolicas. Nao ha tendencia 
a cetoacidose. E mais comum incidir na idade adulta com aumento progressive em 
relagao a maturidade e ao envelhecimento. A etiopatogenese do diabete desse gru¬ 
po envolve multiplos fatores, destacando-se uma base genetica, provavelmente mais 
forte que no grupo anterior, evidenciada pelo frequente padrao familiar de ocorren- 
cia. Fatores ambientais, como ingestao excessiva de calorias, com ganho de peso e 
obesidade, estao frequentemente presentes nesses diabeticos (60 a 90%). Resistencia 
a insulina e defeitos de secregao podem ser evidenciados na fase hiperglicemica, ge¬ 
ralmente com predominance de um deles. 

O diagnostico de diabete nesse grupo geralmente requer uma investigagao labo- 
ratorial, com a evidenciagao do aumento confirmado da glicemia de jejum ou altera- 
goes na resposta a testes de tolerancia a glicose. 

Outros tipos especfficos de diabete 

Geralmente, sao associados a certas condigoes ou sindromes, como doenga pancrea- 
tica primaria, endocrinopatias, uso de drogas diabetogenicas, anormalidade de re- 
ceptores a insulina e sindromes geneticas raras. Nesse variado grupo de diabeticos, a 
doenga pode surgir por: 

■ lesao direta do pancreas, como na pancreatite cronica ou pela remogao cirurgica 
por neoplasias, etc.; 

■ aumento de hormonios antagonistas a insulina, como em acromegalia, sindrome 
ou doenga de Cushing, feocromocitoma, glucagonoma, somatostatinoma ou hi- 
peraldosteronismo primario; 

■ uso de certos hormonios, como corticosteroides e anovulatorios, e inumeras dro¬ 
gas, como os diureticos tiazidicos e outros agentes quimicos; 

■ associagao a defeitos geneticos de fungao da celula beta ou de agao insulinica e 
uma variedade de sindromes geneticas. 

O diagnostico desse tipo de diabete geralmente se faz pela sintomatologia pre¬ 
sente com confirmagao laboratorial, associada as condigoes anteriormente considera- 
das precipitantes ou causais. 
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Diabete melito (DM) gestacional 

Caracteriza-se pela presen^a de tolerancia diminuida a glicose, de magnitude varia- 
vel, com diagnostico durante a gesta 9 ao. O DM gestacional esta relacionado tanto 
a resistencia insulinica, associada ao aumento de hormonios proprios da gravidez 
(estrogeno, progesterona, prolactina, etc.), quanto a diminu^ao de fun 9 ao das celulas 
beta. O DM gestacional ocorre em 1 a 4% do total das gesta 9 oes e e associado a au¬ 
mento da morbidade e mortalidade perinatal. 

TRATAMENTO 

Apesar de toda a discussao atual, considera-se o paciente diabetico em bom controle 
metabolico quando apresenta hemoglobina glicada (HbAlc) abaixo de 7%, glicemia 
capilar pre-prandial entre 70 e 130 mg/dL e glicemia capilar pos-prandial inferior a 
180 mg/dL , 10 podendo-se adotar criterios mais rigorosos, como HbAlc menor que 
6,5%, glicemia pre-prandial abaixo de 110 mg/dL e glicemia pos-prandial abaixo de 
180 mg/dL para pacientes que nao apresentem risco importante de hipoglicemia . 11 

A orienta 9 ao nutricional e a elimina 9 ao do sedentarismo com um programa de 
atividade fisica sao as bases terapeuticas do DM. 

Educagao nutricional 

A ado 9 ao de piano alimentar saudavel e um aspecto fundamental no tratamento do 
diabete, sendo terapia de primeira escolha a orienta 9 ao nutricional associada a mudan- 
9 a no estilo de vida. A compos^ao do piano alimentar para o paciente diabetico vem 
sofrendo modifica 9 oes importantes ao longo do tempo. A conduta nutricional para 
a prescr^ao do piano alimentar deve ser individualizada em cada fase da vida, tendo 
como bases o diagnostico nutricional, a idade, os habitos alimentares e socioculturais 
e a disponibilidade de alimentos, nao diferindo de parametros estabelecidos para po- 
pula 9 ao em geral, como exemplificado naTabela l . 12 A prioridade e integrar a orien- 
ta 9 ao nutricional ao estilo de vida do paciente e, com as diversas op 9 oes de esquemas 
terapeuticos atualmente disponiveis, e possivel desenhar algo que se adapte a rotina 
diaria do individuo, respeitando as escolhas alimentares, a pratica de atividade fisica e 
as demais situa 9 oes que envolvem seu dia a dia. 

Nas orienta 9 oes aos pacientes diabeticos tipo 2, existe uma tendencia de se re- 
comendar a ado 9 ao do modelo Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) 
que, em associa 9 ao a um estilo de vida mais saudavel, pode promover aumento da 
sensibilidade a insulina . 13 Nesse modelo, estimula-se o consumo de alimentos natu- 
rais com consequente redu 9 ao de industrializados, o que se traduz em menor con¬ 
sumo lipidico, principalmente de acidos graxos saturados e na forma trans, assim 
como reduz o teor de sodio da dieta, mas tambem incentiva maior consumo de ali- 
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mentos de origem vegetal, o que inclui hortaligas, frutas, cereais pouco refinados e 
leguminosos, incrementando o consumo de fibras, vitaminas, minerals e substancias 
antioxidantes. Independentemente da terapia medicamentosa, a alimentagao deve 
ser fracionada em intervalos regulares, de forma a reduzir o volume de alimentos em 
cada refeigao e nao permitir grandes intervalos entre elas, o que desfavorece grandes 
oscilagoes da glicemia. 

A intervengao nutricional direcionada as pessoas com DM1 aponta a importancia 
de integrar insulina, dieta e atividade fisica, reforgando o ajuste da terapia insulinica 
ao piano alimentar individualizado como elemento fundamental para o adequado 
controle metabolico. Em especial para criangas e adolescentes com diabete tipo 1, a 
nutrigao deve tambem promover o crescimento e o desenvolvimento adequados, nao 
diferindo da populagao geral. 14 


Tabela 1 Composigao da alimentagao recomendada para pessoas com DM 


Nutrientes 

Ingestao recomendada 

VET 

De acordo com as necessidades individuals 

CHO totals 

45 a 60% 

Sacarose 

Nao recomendada ou ate 10% 

Frutose 

Nao e recomendada a adigao nos alimentos 

Fibra alimentar 

Minimo de 20 g/dia 

Gordura total 

Aproximadamente 30% do VET 

Acido graxo saturado 

<7% do VET 

Acido graxo poli-insaturado 

Ate 10% do VET 

Acido graxo monoinsaturado 

Completar de forma individualizada 

Colesterol 

< 200 mg/dia 

Proteina 

15 a 20% do VET 


DM: diabete melito; VET: valor energetico total; CHO: carboidratos. 
Fonte: modificada de Diretrizes SBD, 2009. 9 


Programa de atividade fisica 

A indicagao da atividade fisica como parte do esquema terapeutico do paciente dia- 
betico tipo 1 ou 2 deve ser individualizada, uma vez que diversos aspectos devem ser 
considerados, como o tipo de diabete, a idade, os objetivos do programa de atividade 
fisica e a presenga de complicagoes cronicas e comorbidades. Os principals beneficios 
da atividade fisica no tratamento do paciente diabetico sao: auxiliar na manutengao 
do peso, aumentar a sensibilidade a insulina, reduzir os niveis pressoricos, aumentar 
os niveis de HDL-colesterol, contribuir para o desenvolvimento e a manutengao do 
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tecido muscular e osseo, reduzir a depressao e promover ou contribuir para o bem-es- 
tar do paciente. 9 Varios estudos tern apontado que o exercicio aerobio ou anaerobico 
(resistido) sao beneficos no controle metabolico do pacientes diabeticos 15 , porem e 
sempre necessaria uma avalia^ao clinica cuidadosa associada a exames subsidiaries 
para minimizar as consequencias adversas da atividade fisica praticada sem orienta- 
9 ao, como a exacerbafao ou o desencadeamento de eventos macro ou microvasculares 
decorrentes da elevac^ao dos niveis pressoricos durante os exercicios de resistencia 
ou lesoes em membros inferiores, especialmente em neuropatas, durante atividades 
fisicas de impacto. Por isso, muitas vezes e necessaria a presen^a de um educador fi- 
sico na equipe multidisciplinar para a elaborac^ao de um programa de atividade fisica 
individualizado e supervisionado. 

Drogas antidiabeticas orais 

Com a grande variedade de op^oes farmacologicas para o controle da hiperglicemia 
no DM, e cada vez mais dificil para o medico definir qual e a melhor conduta tera- 
peutica e quais sao as alternativas quando o esquema inicial nao permitir que as metas 
sejam atingidas. A maioria dos esquemas terapeuticos preconiza o inicio do tratamento 
medicamentoso com drogas sensibilizadoras da a(^ao insulinica, como a metformina, 
principalmente se o paciente for obeso. Naqueles pacientes que apresentam perda de 
peso associada a hiperglicemia ou niveis de glicemia plasmatica elevados (superiores a 
150 mg/dL), e indicado o inicio de drogas que aumentam a secrec^ao de insulina, como 
sulfonilureias ou glinidas. Os inibidores da DPP-4 ou analogos do GLP-1 podem ser 
utilizados desde fases precoces, quando a quantidade de celulas beta e capaz de respon¬ 
der ao GLP-1, ate em fases avan^adas do DM, em fun^ao de seu beneficio na redu^ao 
dos niveis de glucagon. Para pacientes com glicemia de jejum normal ou proxima do 
normal, mas com HbAlc acima do desejado, podem ser utilizadas drogas com efeitos 
maiores na glicemia pos-prandial, como a acarbose. 

Com a evolu^ao do diabete e a progressiva redu^ao na capacidade secretoria de 
insulina pelas celulas beta, a monoterapia pode falhar na manutenc^ao do bom contro¬ 
le, havendo a necessidade de combinar medicamentos, idealmente com mecanismos 
de ac^ao diferentes. Portanto, e fundamental que o medico conhe 9 a o perfil terapeu- 
tico dos farmacos mais comumente utilizados, bem como seus respectivos potenciais 
de redu 9 ao da AlC, para a adequada escolha terapeutica. 

Insulinoterapia 

As prepara 9 oes de insulina sao classificadas como de a 9 ao curta, longa ou intermedia¬ 
ry, quando sao injetadas subcutaneamente. O perfil farmacocinetico dessas prepara- 
9 oes e que determina seu papel na pratica clinica e tern o objetivo de substituir um 
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determinado componente da secregao fisiologica da insulina, o basal ou o rapido (pos— 
-alimentar). Insulinas rapidas ou de agao curta devem ser empregadas para se diminuir 
a elevagao da glicemia pos-prandial e as de agao longa pretendem substituir a insuline- 
mia basal e visam principalmente a controlar a hiperglicemia noturna e de jejum. 

A insulinoterapia e o tratamento de escolha para o paciente com DM1. Em fa- 
ses iniciais do DM, em que ainda ha reserva pancreatica para produgao de insulina, 
os esquemas de uma unica administragao desse hormonio ao dia podem funcionar, 
mas e possfvel que esse procedimento acelere a exaustao das ilhotas. Provavelmente, 
desde o inicio, pelo menos duas administragoes de insulina ao dia sao recomendaveis. 
A terapia intensiva de insulina e recomendada para todos os pacientes com DM1, 
mas e necessario que o paciente tenha boa capacidade de entendimento da proposta 
do tratamento, independentemente do nivel de escolaridade, e que ele e sua famflia 
estejam dispostos a seguir o tratamento e tenham acompanhamento de um medico 
ou, preferencialmente, uma equipe de saude com suficiente entusiasmo. 

Em relagao as necessidades diarias de insulina, esta deve ser individualizada e 
ajustada com base na monitoragao glicemica. No inicio do quadro de DM, a necessi- 
dade diaria de insulina esta em torno de 0,8 U/kg. Apos a estabilizagao inicial, devido 
a uma produgao residual de insulina pela celula betapancreatica, essa necessidade 
pode reduzir-se a 0,4 a 0,6 U/kg/ dia. Ao final do primeiro ano de DM, em geral, a 
necessidade e de 1 U/kg/dia e, na puberdade, ha um novo aumento da necessidade 
gragas a agao de hormonios sexuais (contrarreguladores e antagonistas da agao da 
insulina), o que pode elevar a dose diaria para 1,5 U/kg. Passada a puberdade, novo 
declinio tende a ocorrer. 9 

No tratamento do DM2, deve-se utilizar o tratamento insulinico tao logo seja 
constatado um descontrole metabolico com HbAlc acima de 7% a despeito de tera¬ 
pia com multiplos antidiabeticos orais, caracterizando a insulinoterapia oportuna do 
DM2. O esquema de insulinizagao mais preconizado nessa fase e o basal, com a apli- 
cagao de uma unica dose de insulina NPH (0,2 U/kg/dia) ou analogo de agao lenta 
ao deitar e a manutengao das medicagoes orais. 16 Quando se opta pela insulinizagao 
plena com o esquema basal-bolo, recomenda-se suspender as drogas secretagogas e 
manter as drogas sensibilizadoras. O calculo da dose de insulina total geralmente e 
de 0,5 a 1 U/kg/dia, sendo 40 a 50% da dose de insulina basal, e o restante (50 a 60%) 
de insulina de agao rapida (insulina bolo). 

No entanto, pacientes com DM2, mesmo que recem-diagnosticados, podem ne- 
cessitar de insulinoterapia temporaria quando os nfveis glicemicos estao muito ele- 
vados, geralmente acima de 250 mg/dL, em associagao a sintomas importantes de 
descompensagao metabolica. 
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As insulinas sao aplicadas no tecido subcutaneo, com o auxilio de seringas ou cane- 
tas ou atraves de bombas de infusao continua de insulina subcutanea (CSII). A CSII e 
feita com um pequeno aparelho capaz de injetar a insulina de forma programavel para 
liberar um analogo segundo as necessidades basais ou sob a forma de bolo. O CSII 
representa o padrao de referencia do tratamento intensivo de insulina porque mime- 
tiza, com maior fidelidade, a secre^ao fisiologica. Embora o CSII seja mais flexivel e 
consistente no que diz respeito a administrate de insulina, seus resultados em relac^ao 
ao controle glicemico sao comparaveis aos esquemas de tratamento intensivo. 17,18 

Automonitora^ao glicemica 

A automonitora^o glicemica e uma ferramenta cada vez mais importante no segui- 
mento dos pacientes diabeticos, particularmente aqueles em uso de insulinoterapia. 
Idealmente, deve-se realizar a medida de 6 a 8 vezes por dia, tanto no pre quanto no 
pos-prandial e ocasionalmente na madrugada. Como alternativa, essa frequencia de 
testes pode ser feita por periodos de alguns dias, intercalando-se periodos com menor 
numero de medidas (2 a 3 vezes/dia, nao excluindo o pos-prandial). 9 

COMPLICAgOES AGUDAS 
Hipoglicemia 

A hipoglicemia e a complica^o aguda mais frequente no tratamento do DM. Sua ocor- 
rencia e de extrema importancia, tanto pelos efeitos clinicos agudos e sua potencial gravi- 
dade quanto pelas possiveis sequelas neurologicas decorrentes de casos graves e repetidos. 
A hipoglicemia e a principal barreira para obtento de um bom controle e niveis perma- 
nentemente baixos de hemoglobina glicada. Atualmente, as metas de controle metabolico 
no tratamento do DM aproximam-se muito do limiar de hipoglicemia, tornando esse 
ajuste extremamente dificil. 19 O nivel de glicemia para caracterizar hipoglicemia varia na 
literatura, mas, em geral, utiliza-se o valor de 50 mg/dL como um numero consensual, ja 
que glicemias abaixo desse valor j a estao associadas a sintomas de hipoglicemia e prejuizo 
da fun^ao cerebral. 20 Classicamente, a hipoglicemia e identificada pela triade de Whipple, 
descrita em 1938, que consiste em sinais e sintomas de hipoglicemia, glicemia abaixo de 
40 mg/dL e melhora da sintomatologia apos administra^ao de glicose. 21 Os sintomas 
podem ser decorrentes da resposta autonomica por aumento de catecolaminas, que inclui 
palidez, sudorese, tremores e taquicardia, ou da neuroglicopenia, que se manifesta por 
fome, tontura, confusao mental, convulsoes e coma. Altera^oes de humor e da personali- 
dade podem ocorrer, constituindo sinal de alerta para um episodio de hipoglicemia. Todo 
paciente diabetico com sintomas de hipoglicemia deve ter a medida da glicemia realizada 
para confirma^ao. 
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Diante de um paciente hipoglicemico, a conduta depende da gravidade do quadro 
clinico. Hipoglicemias leves caracterizadas por fome, tremor, nervosismo, ansiedade, 
sudorese, palidez, taquicardia, deficit de atengao e comprometimento cognitivo leve 
- ou assintomaticas - devem ser tratadas com 15 g de carboidrato, preferencialmente 
glicose, ou uma colher de sopa de agucar ou mel, 150 mL de suco de laranja ou 150 mL 
de refrigerante comum. Nos casos moderados a graves com cefaleia, agressividade, 
visao turva, confusao, tontura, dificuldade para falar ou midrfase, devem-se oferecer 
imediatamente 30 g de carboidrato (agucar ou glicose) por via oral. Se o paciente 
estiver inconsciente ou apresentando convulsoes, o tratamento extra-hospitalar de es- 
colha e o glucagon na dose de 0,5 mg (subcutaneo) em menores de 5 anos e de 1 mg 
em maiores de 5 anos, podendo ser repetido em 10 min se nao houver resposta. O 
tratamento hospitalar consiste em flush venoso de glicose 0,3 a 0,5 mg/kg, seguido por 
glicose intravenosa de manutengao. 

Todo evento de hipoglicemia deve ser seguido por monitoragao frequente e um 
lanche ou refeigao com alimentos ricos em carboidratos, ja que o efeito da glicose e 
rapido. 22 Apesar da necessidade do tratamento imediato e eficaz, e importante evitar 
hiperglicemia de rebote. Alimentos ricos em gordura, como doces e chocolate, devem 
ser evitados como tratamento, pois tern um infcio de agao mais lento e provocam 
efeito hiperglicemico prolongado. 

Cetoacidose diabetica 

A cetoacidose diabetica (CAD) e uma complicagao aguda hiperglicemica tfpica do 
DM1 e desenvolve-se em casos de deficiencia insulfnica grave ou absoluta, comumente 
associada a situagoes estressantes, como tratamento inadequado ou processos infeccio- 
sos, que levam ao aumento dos hormonios contrarreguladores. O aumento da atividade 
cetogenica e um componente fisiopatologico marcante dessa situagao clfnica. 23 

O diagnostico de cetoacidose e definido por glicemia acima de 300 mg/dL, pH 
inferior a 7,3 e bicarbonato abaixo de 15 mEq/L, cetonemia e/ou cetonuria. Os 
sintomas iniciais sao poliuria, polidipsia e polifagia. O quadro pode evoluir com 
nauseas, vomitos e dor abdominal. Consequentemente, desenvolvem-se desidrata- 
gao, alteragao do nfvel de consciencia e coma. O agravamento da acidose leva a res- 
piragao caracterfstica de Kussmaul. O primeiro objetivo diante de um paciente em 
cetoacidose e restabelecer as condigoes basicas de vida. Depois do suporte basico a 
vida, a hidratagao e a corregao da acidose devem ser feitas lentamente para minimi- 
zar o risco de complicagoes. 

O tratamento da CAD fundamenta-se na corregao dos disturbios endocrino-me- 
tabolicos, hidroeletrolfticos e acido-basicos do paciente. 24 
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COMPLICACIES CRONICAS 

Os pacientes diabeticos, em sua evolu 9 ao a longo prazo com a doen^a, podem apresen- 
tar complica 9 oes vasculares (macro ou microvasculares) e neurologicas, que representam 
um serio problema de saude publica, pois sao uma importante causa de mortalidade e 
morbidade, frequentemente incapacitantes e pioram a qualidade de vida dos pacientes. 
O desenvolvimento dessas altera 9 oes patologicas parece estar diretamente relaciona- 
do a dura 9 ao do DM e ao grau de controle metabolico. Varios estudos prospectivos de 
longa dura 9 ao e com grande numero de pacientes (DCCT, UKPDS) 25,26 apontam nessa 
dire 9 ao, especialmente considerando as complica 9 oes microvasculares e neurologicas. 
As evidencias que implicam um papel causal a hiperglicemia cronica no desenvolvi¬ 
mento das complica 9 oes macrovasculares sao menos conclusivas, mas dados sugerem 
que a hiperglicemia cronica associada a outros fatores de risco, como hipertensao e 
dislipidemia, esta relacionada ao aumento de 2 a 4 vezes na frequencia de eventos is- 
quemicos coronarianos e mortalidade entre pacientes diabeticos do tipo 2. 

Varios mecanismos patologicos tern sido implicados na patogenese dessas compli- 
ca 9 oes, como aumento da glica 9 ao nao enzimatica de proteinas intracelulares com for- 
ma 9 ao de produtos finais de glica 9 ao avan 9 ados (AGE), aumento do fluxo pela via dos 
poliois (aldose redutase), aumento de diacilglicerol (DAG) com ativa 9 ao da enzima 
proteina quinase C (PKC) e fluxo aumentado pela via das hexosaminas, provavelmente 
tendo como elemento basico um estado de estresse oxidativo celular, com maior pro- 
du 9 ao de especies reativas de oxigenio que ativam esses mecanismos fisiopatologicos. 27 

Macroangiopatias 

A lesao macrovascular do diabete e uma doen 9 a aterosclerotica que tambem esta pre¬ 
sente na popula 9 ao geral, mas e mais precoce no paciente com diabete, mais intensa e 
mais grave, sendo a principal causa de mortalidade para esse grupo populacional. 28 A 
preven 9 ao primaria da doen 9 a macrovascular implica a preven 9 ao de um conjunto de 
fatores de risco cardiovascular muito frequentemente observados na popula 9 ao, como 
hipertensao, obesidade, dislipidemia, tabagismo e sedentarismo, incluindo o diabete. 9 
A preven 9 ao secundaria significa o tratamento adequado e o controle rigoroso tanto 
da hiperglicemia como das altera 9 oes lipidicas e de pressao arterial. Dessa forma, a 
interven 9 ao nao medicamentosa com mudan 9 a no estilo de vida (aumento de ativi- 
dade fisica, reeduca 9 ao nutricional com busca do peso ideal, elimina 9 ao do tabagismo 
e de cond^oes estressantes, etc.) e sempre benefica. Interven 9 ao farmacologica tern 
sido preconizada para se atingirem metas ideais de controle de hipertensao, dislipi¬ 
demia e coagula 9 ao sangufnea, alem do diabete. 
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Hipertensao arterial 

A meta ideal para o diabetico e: pressao arterial igual ou superior a 130/80 mmHg 
(ADA, IDF, SBD, SBH) 29 ’ 30 , tratamento nao medicamentoso (perda de peso, atividade 
fisica, controle de ingestao de sal e de bebidas alcoolicas, abolir tabagismo) e tratamento 
medicamentoso, quando necessario, com todos os medicamentos anti-hipertensivos, 
em monoterapia ou em combinagao - inibidores da enzima conversora da angiotensi- 
na (IECA), bloqueadores do receptor ATI de angiotensina II (BRAII), antagonistas 
de renina plasmatica, diureticos, bloqueadores de canais de calcio, betabloqueadores e 
alfabloqueadores adrenergicos e vasodilatadores. 

Dislipidemia 31 

A meta ideal para o diabetico e: colesterol total inferior a 200 mg/dL, triglicerides in- 
feriores a 150 mg/dL, LDL-C inferior a 100 mg/dL e HDL-C superior a 40 mg/dL 
em homens e superior a 50 mg/dL em mulheres (ADA, SBD, SBC), tratamento nao 
medicamentoso (idem HAS) e tratamento medicamentoso (estatinas, fibratos, acido 
nicotinico e ezetimibe). 

Coagulagao sangufnea 9 

O tratamento medicamentoso (ADA, SBD) e feito com aspirina, clopidogrel e ti- 
clopidina. 

Estudos (UKPDS e STOP-NIDDM) tern demonstrado que o tratamento do 
diabete com metformina e acarbose pode trazer beneficio na prevengao de doenga 
cardiovascular. 

Neuropatia 

Neuropatia diabetica e o disturbio neurologico demonstravel clinicamente ou por meto- 
dos laboratoriais em pacientes diabeticos, excluindo-se outras causas de neuropatia. 32 " 34 
A prevalencia da neuropatia diabetica atinge niveis elevados com a evolugao tempo¬ 
ral do diabete, chegando geralmente a frequencias de 50% de lesao neuropatica em 
diferentes grupos de pacientes. Na maioria dos casos, o acometimento patologico na 
neuropatia diabetica e amplo no organismo, apresentando-se de duas formas princi¬ 
pal: polineuropatia sensitiva/motora simetrica e neuropatia autonomica (cardiovascu¬ 
lar, respiratorio, digestivo, genitourinario). Menos frequentemente, a lesao neuropatica 
e mais localizada, apresentando-se nas formas de mononeuropatia focal (tibiais, me- 
dianos, pares cranianos III, IV, VI e VII), neuropatia multifocal radicular (geralmente 
intercostal, toracoabdominal e lombar), neuropatia multifocal multiplexos (localizagao 
variada) e plexopatia ou amiotrofia. 35 " 37 
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O diagnostico das formas mais frequentes de neuropatia diabetica baseia-se na 
caracteriza^ao do quadro clinico com os sintomas e sinais clinicos mais tipicos e na rea- 
lizac^ao de testes neurologicos. Os testes neurologicos basicos envolvem a avalia^ao de 
sensibilidade, a pesquisa de reflexos tendinosos e medidas de pressao arterial (deitado 
e em pe) e de frequencia cardiaca. O tratamento da neuropatia diabetica envolve tres 
principais componentes: 9 

■ controle metabolico: o bom controle metabolico do diabete e, sem duvida, o prin¬ 
cipal fator preventivo da neuropatia, tanto prevenindo o aparecimento de lesao 
como agindo em sua intensidade e extensao. Alguns estudos (p.ex., DCCT) tam- 
bem sugerem que o bom controle metabolico pode ainda melhorar a neuropatia 
ja estabelecida. Alem do controle metabolico, a indica^ao de outras medidas te- 
rapeuticas, como o uso de inibidores da aldose redutase ou inibidores da enzima 
conversora de angiotensina, nao tern efeitos beneficos bem confirmados; 

■ tratamento dos sintomas (parestesias) e sinais da neuropatia sensitivo-motora, es- 
pecialmente da dor neuropatica. Alem da acupuntura, as principais op^oes sao: 

drogas antidepressivas triciclicas: amitriptilina (25 a 150 mg), imipramina 

(25 a 150 mg), nortriptilina (10 a 150 mg) por via oral/dia; 

drogas anticonvulsivantes: carbamazepina (200 a 800 mg), gabapentina (900 

a 1.800 mg) por via oral/dia; 

capsaicina (0,075%) creme - uso topico; 

mexiletina (300 a 400 mg/dia, por via oral); 

flufenazina (1 a 6 mg/dia, por via oral); 

clonidina (0,1 a 0,3 mg/dia); 

duloxetina (60 a 120 mg/dia); 

■ tratamento dos sintomas e sinais de neuropatia autonomica: 

disautonomia cardiovascular/hipotensao postural: evitar muda^as posturais 
bruscas, uso de meias ou cab^as compressivas, eleva^ao da cabeceira do leito 
(30 cm) e, quando necessario, uso de fludrocortisona 0,1 a 0,4 mg/dia, por 
via oral; 

disautonomia gastrointestinal/gastroesofagica: metoclopramida, cisaprida e 
domperidona; 

disautonomia intestinal (diarreia/constipac^ao): antibiotico de amplo espectro 
e loperamida/aumento da fibra alimentar; 

disautonomia genitourinaria/bexiga neurogenica: treinamento para esvazia- 
mento vesical programado (esvaziamento vesical completo com manobras de 
compressao abdominal e autossondagem); 


518 Tratado de Nutrologia 


antibioticoterapia nas infecgoes urinarias e em sua prevengao, cloridrato de 
betanecol em caso de volume residual pos-miccional significativo (superior 
a 100 mL); 

impotencia sexual: atualmente, a primeira escolha inclui as drogas do grupo 
dos inibidores da fosfodiesterase (sildenafil, vardenafil e tadalafil); tambem 
sao utilizadas drogas de uso intracavernoso ou intrauretral (papaverina, fen- 
tolamina e prostaglandinas), protese peniana e dispositivos a vacuo. 

Nefropatia 

A nefropatia diabetica e uma complicagao microvascular do diabete, sendo apresen- 
tada atualmente como a principal causa de insuficiencia renal cronica em pacientes 
que necessitam entrar em programas de dialise e transplante renal. As evidencias 
atuais indicam risco de lesao renal similar para diabeticos do tipo 1 ou 2. A nefropa¬ 
tia diabetica esta diretamente relacionada a aumento da mortalidade, principalmente 
por doenga cardiovascular. A microalbuminuria e o estagio inicial da lesao renal no 
paciente diabetico (nefropatia incipiente), evoluindo em fases mais avangadas para 
proteinuria (macroalbuminuria) ou nefropatia clfnica, com redugao progressiva da 
filtragao glomerular. Anormalidades patologicas estao presentes nos glomerulos de 
pacientes diabeticos, como expansao mesangial, espessamento de membrana basal 
glomerular e glomerulosclerose. Essas lesoes tern processos patogenicos distintos, 
envolvendo hiperfiltragao, AGE, citocinas e aumento de atividade de renina. Fatores 
de risco para lesao inicial e progressao da nefropatia incluem suscetibilidade geneti- 
ca, descontrole glicemico e de pressao arterial, idade, raga, obesidade e tabagismo. A 
avaliagao da fungao renal e feita com determinagao de albuminuria (N < 30 mg/dL; 
microproteinuria de 30 a 299 mg/24 horas; macroalbuminuria+ > 300 mg/24 horas) 
ou proteinuria (> 500 mg/24 horas), estimativa da taxa de filtragao glomerular e pos¬ 
terior determinagao da concentragao serica de creatinina. O tratamento da nefropa¬ 
tia envolve, alem do controle glicemico e do controle intensivo de pressao arterial, o 
uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina II (IECA), bloqueadores do 
receptor da angiotensina II (BRAII), antagonista de renina plasmatica, intervengao 
dietetica com restrigao de protefnas e controle de dislipidemia e anemia. 9,38 

Retinopatia - doenga oftalmologica 

A retinopatia e a principal causa de cegueira adquirida. O risco de perda visual e 
cegueira e significativamente reduzido com a detecgao precoce, quando alteragoes 
irreversfveis retinianas ainda nao estao presentes, e o rapido acesso ao tratamento. 
O risco de retinopatia aumenta com o mau controle glicemico e de pressao arterial, 
assim como se agrava em estados anemicos, hiperlipidemicos e durante a gravidez. 
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A retinopatia diabetica tem duas fases evolutivas: nao proliferativa e proliferativa. 
Na primeira, ocorrem alteragoes vasculares (microaneurismas, hemorragias, extrava- 
zamentos) que prejudicam a nutrigao e oxigenagao da retina. Na fase proliferativa, a 
neovascularizagao em resposta a hipoxia agrava a situagao, levando a maiores hemor¬ 
ragias, fibrose e descolamento de retina. 

O exame de fundo de olho deve ser feito de forma rotineira com periodicidade 
anual, podendo ser menor, dependendo do grau de retinopatia ou durante periodo 
gestacional. A fotocoagulagao de lesoes com laser e benefica para a preservagao da vi- 
sao, seja aplicada de forma generalizada (panfotocoagulagao) na fase proliferativa sem 
maculopatia ou de forma focal no edema macular. A vitrectomia pode ser realizada 
em situagoes mais graves. 9,39 

Alteragoes dermatologicas, musculoesqueleticas e infecgoes 

As alteragoes cutaneas mais frequentes do DM sao as ulceragoes cutaneas e a dificul- 
dade de cicatrizagao, acompanhadas ou nao de processos infecciosos bacterianos ou 
fungicos. As alteragoes musculoesqueleticas podem ocorrer em membros superiores 
(maos e ombros; sfndrome do tunel do carpo, contraturas e bursites) e membros in- 
feriores (artropatia neuropatica, osteoartrite e desmineralizagao ossea/fraturas). Os 
pacientes diabeticos tambem apresentam suscetibilidade a infec 9 oes, localizadas ou 
sistemicas, com altera 9 oes nos mecanismos de defesa imunologica, a agentes agres- 
sores/infecciosos. 

O pe diabetico 9 , com lesoes em pes e membros inferiores decorrentes de ulceras, 
infec 9 oes e gangrenas, representa a mais mutilante complica 9 ao cronica do DM, com 
forte impacto social e economico. As afec 9 oes de membros inferiores no paciente 
diabetico envolvem a neuropatia e as lesoes vasculares (macro e micro vasculares), o 
que determina uma situa 9 ao de vulnerabilidade a traumas, ulcera 9 oes e infec 9 oes que 
podem progredir para gangrenas e necessidade de amputa 9 ao. O rastreamento de ris- 
co, com testes neurologicos e biomecanicos e avalia 9 ao de doen 9 a arterial, e fator im- 
portante na preven 9 ao de lesoes ulceradas, que geralmente sao de dificil cicatriza 9 ao. 
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Fonte: adaptada de Frisancho, 1981. 





































Anexos 


Anexo 2 Tabela de percentis para as medidas da prega cutanea da regiao tricipital em mm 






Sexo masculino 




Idade (anos) 

5 

10 

15 

25 

50 

75 

85 

90 

95 

1 

7 

7 

7,5 

8 

10 

12 

14 

15 

16,5 

2 

6 

6,5 

7 

8 

10 

12 

12,5 

13 

14,7 

3 

6,5 

7 

7 

8 

10 

11 

12,5 

13,5 

14,5 

4 

6 

7 

7 

8 

10 

11 

12 

12,5 

14 

5 

6 

6,5 

7 

7,5 

9 

11 

12,5 

13,5 

15 

6 

5,5 

5,6 

6 

7 

9 

10 

12 

12,5 

14 

7 

5 

6 

6 

7 

8 

10,5 

12 

13,5 

17 

8 

5 

5,5 

6 

7 

8,5 

10,5 

12 

13 

16 

8 a 9 

5 

6 


7 

8 

10 


13 

16 

9a 10 

6 

6 


7 

10 

13 


17 

18 

10a 11 

6 

6 


8 

10 

14 


18 

21 

11 a 12 

6 

6 


8 

11 

16 


20 

24 

12a 13 

6 

6 


8 

11 

14 


22 

28 

13a 14 

5 

5 


7 

10 

14 


22 

26 

14a 15 

4 

5 


7 

9 

14 


21 

24 

15a 16 

4 

5 


6 

8 

11 


18 

24 

16a 17 

4 

5 


6 

8 

12 


16 

22 

17a 18 

5 

5 


6 

8 

12 


16 

19 

18a 19 

5 

5,5 

6 

7 

9 

15 

18 

20 

23 


Fonte: adaptada de Frisancho, 1981. 

































Formula para prematuros ou recem-nascidos de baixo peso 

Produto Laboratorio Diluigao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 
padrao calorica e (100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 nao 

Osm/L mL) (g/100 (g/100 (g/IOOmL) mL) mL) mL) mL) mL) prot/g 
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Formula infantil de partida - 0 a 6 meses 

Produto Laboratorio Diluigao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal nao 

padrao calorica e lOOmL Fonte Fonte (g/ Fonte (mg/ (mg/100 (mg/ (mg/100 (mg/ prot/g N 

Osm/L (g/IOOmL) lOOmL) (g/IOOmL) lOOmL) mL) 100 ml_) lOOmL) 


Anexos 
























Formula infantil de seguimento - 7 a 12 meses 

Produto Laboratorio Diluigao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal nao 

padrao calorica e 100 Fonte Fonte Fonte (mg/ (mg/ (mg/100 (mg/ (mg/ prot/g N 

Osm/L ml_ (g/100 (g/IOOmL) (g/IOOmL) 100 lOOmL) mL) 100 lOOmL) 
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Formula infantil antirregurgitagao 

Produto Laboratorio Dilui^ao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal nao 

padrao calorica e 100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/ (mg/100 prot/g N 

Osm/L mL (g/IOOmL) (g/IOOmL) (g/IOOmL) ml_) mL) mL) 100 mL) 


Anexos 





















Formula infantil com proteina isolada de soja sem lactose e sem sacarose 

Produto Laboratorio Diluigao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 

padrao calorica e lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 nao 

Osm/L (g/IOOmL) (g/IOOmL) (g/IOOmL) mL) mL) mL) ml_) mL) prot/g 
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Formula infantil com proteina isolada de soja sem lactose e com sacarose 

Produto Laboratorio Diluigao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 

padrao calorica e lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 nao 

Osm/L (g/IOOmL) (g/IOOmL) (g/IOOmL) mL) mL) mL) ml_) mL) prot/g 


Anexos 























Formula infantil com proteina extensamente hidrolisada proteico 

Produto Laboratorio Dilui^ao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal nao 

padrao calorica e 100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/ (mg/100 (mg/100 (mg/ prot/g N 

Osm/L mL (g/IOOmL) (g/IOOmL) (g/IOOmL) mL) lOOmL) mL) mL) lOOmL) 
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Formula infantil com 100% de aminoacidos livres 


Anexos 
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Formula infantil completa e balanceada, em po, para criangas de 1 a 10 anos 
Produto Laboratorio Dilui^ao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 

padrao calorica lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 (mg/100 nao 

kcal/mL (g/IOOmL) (g/100 (g/IOOmL) mL) mL) ml_) mL) mL) prot/g 
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Formula infantil completa e balanceada liquida para crian^as de 1 a 12 anos 
Produto Laboratorio Faixa Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 

etaria calorica lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/ (mg/ (mg/ (mg/ nao 

kcal/mL (g/IOOmL) (g/IOOmL) (g/IOOmL) ml_) 100 100 100 100 prot/g 


Anexos 



(continua) 





















Produto Laboratorio Faixa Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 

etaria calorica lOOmL Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/ (mg/ (mg/ (mg/ nao 

kcal/mL (g/IOOmL) (g/IOOmL) (g/IOOmL) ml_) 100 100 100 100 prot/g 
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Formula infantil a base de peptideos, em po, para crian^as de 1 a 10 anos 

Produto Laboratorio Dilui^ao Densidade kcal Proteina Lipidios Carboidratos Calcio Fosforo Ferro Zinco Sodio kcal 

padrao calorica 100 Fonte Fonte Fonte (mg/100 (mg/100 (mg/ (mg/ (mg/100 nao 

kcal/mL ml_ (g/100 (g/100 (g/IOOmL) ml_) mL) 100 100 mL) prot/g 
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Anexo 4 Equagoes para calcular GED eTMB (cal/dia) 


Faixa etaria 

Fonte 

Sexo 

Equagao 

0 a 3 anos 

WHO 

Masculino 

Feminino 

GER = 60,9 X peso - 54 

GER = 61 X peso-51 


Schofield (PE) 

Masculino 

Feminino 

TMB = 0,167 X peso + 1517,4 X altura - 617,6 
TMB = 16,25 X peso + 1023,2 X altura-413,5 

3 a 10 anos 

WHO 

Masculino 

Feminino 

GER = 22,7 X peso + 495 

GER = 22,4 X peso + 499 


Schofield (PE) 

Masculino 

Feminino 

TMB = 19,6 X peso + 130,3 X altura + 414,9 
TMB = 16,97 X peso + 161,8 X altura + 371,2 

10 a 18 anos 

WHO 

Masculino 

Feminino 

GER = 12,2 X peso+ 746 

GER = 17,5 X peso+ 651 


Schofield (PE) 

Masculino 

Feminino 

TMB = 16,25 X peso + 137,2 X altura + 515,5 
TMB = 8,365 X peso + 465 X altura + 200 


PE: indice peso/estatura; GED: gasto energetico diario;TMB: taxa metabolica basal. 


Fonte: ESPHGHAN, 2005. 
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Anexo 5 Necessidades energeticas durante o primeiro ano de vida - FAO/WHO/UNU 


Idade 

Peso 

Ganho de peso 

kcal/dia 

kca l/kg/d ia 

(meses) 

(kg) 

(g/dia) 



Meninos 

Oa 1 

4,58 

35,2 

518 

113 

1 a 2 

5,50 

30,4 

570 

104 

2 a 3 

6,28 

23,2 

596 

95 

3 a 4 

6,94 

19,1 

569 

82 

4 a 5 

7,48 

16,1 

608 

81 

5 a 6 

7,93 

12,8 

639 

81 

6 a 7 

8,30 

11 

653 

79 

7 a 8 

8,62 

10,4 

680 

79 

8 a 9 

8,89 

9 

702 

79 

9a 10 

9,13 

7,9 

731 

80 

10a 11 

9,37 

7,7 

752 

80 

11 a 12 

9,62 

8,2 

775 

81 

Meninas 

0a 1 

4,35 

28,3 

464 

107 

1 a 2 

5,14 

25,5 

517 

101 

2 a 3 

5,82 

21,2 

550 

94 

3 a 4 

6,41 

18,4 

537 

84 

4 a 5 

6,92 

15,5 

571 

83 

5 a 6 

7,35 

12,8 

599 

82 

6 a 7 

7,71 

11 

604 

78 

7 a 8 

8,03 

9,2 

629 

78 

8 a 9 

8,31 

8,4 

652 

78 

9a 10 

8,55 

7,7 

676 

79 

10a 11 

8,78 

6,6 

694 

79 

11 a 12 

9 

6,3 

712 

79 
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agudo 430 

abortamento espontaneo 127 
absormetria de dupla emissao 39 
abuso 

de alcool e drogas 316 
de laxantes 327 
acantose nigricans 72, 50 
acetato de megestrol 355 
Achillea millefolium 434 
acidente vascular encefalico 17 
acido(s) 

ascorbico 36 
fenolicos 411 
folico 24,260 

gama-amino butirico 259,424 
graxos 191 

de cadeia curta 130 
essenciais 12,40 
omega-3 477 


saturados 509 
metilmalonico 21 
nicotinico 173 
pantotenico 5,23 
piruvico 64 
ribonucleico 327 
urico 53 

acidose metabolica 148 
acromio 5 
a^ucares 362 
simples 19 

adenina dinucleotideo (FAD) 288 

adiponectina 72 

adiposidade 127 

ado^antes artificiais 62 

adolescencia 61 

adolescente(s) 51,157 

adrenalina 148 

agentes anabolicos 477 

agua 35,362 

Aids 5 

alanina 4 

albumina 36,40,189 
serica 327 

alcalose metabolica 5 
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alcool 362,345 
alcoolismo 361 
aldosterona 113 
alergias alimentares 15 
alfacetoacidos 4 
alfa-tocoferol 125 
alimentos integrals 397 
Alliaceae 407 
Allium cepa 434 
Allium sativum 407,408 
Aloevera 434,329 
alopecia 325 
alteragao(oes) 
cognitivas 91 
do paladar 479 
na imagem corporal 88 
Althea officinalis 434 
aluminio 148 
amidos 78 
amilase 41, 78 
amilase salivar 36 
amino acidos 5 
aromaticos 4 
de cadeia ramificada 174 
essenciais 26,259 
nao essenciais 189 
aminofilina 157 
Amorphophalius konjac K 409 
AMP-ciclico 109 
anabolico 65 
anabolismo 142 
anaerobia 37 
analogos do GLP-1 511 
anamnese 37 
alimentar 45 
Ananas sativus 434 
anemia 64 

megaloblastica 257 
ferropriva 313 


anfetamina 320 
Angelica sinensis 434 
anorexia 479 

nervosa 254, 385 
anorexigenos 255 
antecedentes familiares 260 
anticoncepcional 331 
anticonvulsivante 259,331 
antidepressivos 209 
ISRS 209 
triciclicos 37 
antifungicos 77 
antioxidantes polifenois 485 
antraquinonas 412 
antropometria 254 
apetite 37 

Apium graveolens 434 
apneia do sono 144 
apoferritina 325 
Aquifoliaceae 425 
areas de langamento 274 
arginina 481 
arritmia cardiaca 397 
artrite reumatoide 485 
artropatias 47, 324 
ascite 67 

ataques de comer 144 
aterosclerose 485 
atividade fisica 144,510 
atletas 324 
atletismo 

de fundo 81 
de semifundo 238 
atracones 383 
atrofia 

gastrica 332 
vilositaria 386 
Atropa belladonna 434 
ausculta 386 
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autoagressao 37 
avalia9ao 

clinica diaria 
enteral 41 

enteral e parenteral 80 
parenteral 45 
laboratorial 128 
nutrologica 457 
psicologica 434 
Subjetiva Global 434 
Modificada 472 

B 

Baccharis genistelloides 434 
Baccharis sp 434 
baixa estatura 54 
baixo peso 2 
balan^o 

energetico 231 
hidrico 39 
nitrogenado 144 
balao intragastrico 455 
banda gastrica ajustavel 447 
basquete 171 
bebidas esportivas 144 
beisebol 209 
betabloqueadores 327 
beta-HCG sangufneo 454 
Betula alba 434 
bexiga neurogenica 517 
bicarbonato serico elevado 348 
bilirrubina(s) 41 
direta 41 
indireta 131 
total 336 
binge 162,324 
bioimpedancia 45, 81 
bioqufmicas 173 
biotina 22,397 


boca 256 
seca 397 
bocio 50,208 
bolo 180 

bomba de infusao 91 
Boraginaceae 416 
boro 144 
boxe 246 

Bras ska campestris 434 
broncoaspira^ao 313 
bulimia nervosa 322 

C 

Ca 40 
cabelos 397 
cadmio 28 
cafeina 127,259 
caibras 128 
calcidiol 14 
calcio 26,464 
calcitriol 14 
Calendula officinalis 434 
calorias 38 

calorimetria indireta 39 

calosidades 325 

Camellia sinensis 410,411,434 

canabinoides 476 

cancer 35,56,101,485 

canoagem 144 

capacidade 

de fixac^ao do ferro 36 
de liga 9 ao do ferro 90 
CAPD 372 
caquexia 469 
cardiaca 361 
carate 144 
carboidrato 63 
carcinoma do figado 275 
cardiomiopatia da obesidade 360 
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carga de soluto renal 203 
caries dentarias 50 
Carum carvi 434 
cascara sagrada 429 
Cassia 

angustifolia Vahl 412,434 
auriculata 434 
occidentalis 434 
catabolico 97 
catabolismo 42 
proteico 36 
catarata 485 
catecolaminas 231 

cateter central de insergao percutanea 235 

Catharanthus roseus 434 

cations di ou trivalentes 71 

cefaleia 160 

celulas 

CD8+ 361 
endoteliais 7 
celulose 397 
ceratomalacea 242 
ceruloplasmina 209 
cetoacidose 505 
diabetica 514 
cetoconazol 110 
cetonemia 110,514 
cetonuria 18,514 
Chelidonium majus 434 
Chlorellapyrenoidosa 413 
cianocobalamina 36 
cicatrizagao 325 
cicatrizes 144 
Cichorium intybus 434 
ciclismo 71 
ciclo menstrual 270 
cipro-heptadina 476 
circunferencia 

abdominal 197 


do brago 39 

muscular do brago 201,275 
cirrose 189 
hepatica 294 
cirurgia 

bariatrica 129,302 
de Mason 446 
metabolica 288 
cisaprida 517 
citocinas inflamatorias 36 
citocinas pro-inflamatorias 30 
Citrus aurantium L 415,434 
Clusiaceae 423 
Cnicus benedictus 434 
coagulagao sanguinea 516 
cobre 12, 349 

colangiopancreatografia 349 
retrogada endoscopica 283 
colelitiase 238,464 
colestase intra-hepatica 18 
colesterol 61 
total 322 

colite ulcerativa 430 
colon irritavel 430 
comer compulsivo 2 
Commiphora mukul 434 
complexo cobalamina-TC II 39 
complicagoes 
cronicas 515 
macrovasculares 505 
microvasculares 505 
componentes polifenolicos 138 
composigao corporal 110 
concentrica 256 
concepto 128 
constipagao 31,417 
Cordia 

ecalyculata Veil 416 
salicifolia Cham 36 
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corpos cetonicos 476,434 
corticosteroides 41 
cortisol 40 
CPK 40 

Crataegus oxyacantha 167,434 
creatina 159 
creatinina 67 
creatinoquinase total 61 
crian 9 a(s) 196 

macrossomica 506 
cromo 434 
crudivorismo 434 
CT 417 

Curcuma longa 434 

D 

DCT 197 

deficiencia de ferro 45 

degenera^ao macular 485 

degluti^ao 47 

demencia 37 

densidade calorica 203 

densitometria de composi^ao corporal 165 

dependencia de substancias 331 

depressao 70 

deriva 9 ao(oes) 

biliopancreatica(s) 278,292,448 
com gastrectomia distal 449 
com gastrectomia vertical 450 
gastrica em Y de Roux 292 
jejunoileal 451 
dermatite escrotal 50 
desamina 9 ao 5 
desequilfbrio eletrolitico 335 
desidrata 9 ao 83,288 
deslocamento prematuro de placenta 127 
desnutr^ao 45 
desnutridos 329 
desordem afetiva 316 


desoxirribonucleico 64 
Dexa 165 
dexametasona 476 
DGYR 449 
DHA 477 
diabete 68 

gestacional 114,509 
insipidus 190 
melito 37,505,485 
tipo 1 507 

tipo 2 69,273,445,508 
diagnostico 
clinico 37 
nutrologico 37 
diarreia 41 
cronica 348 
dieta(s) 61 
geral 458 
liquida 458 
pastosa 458 
restritivas 319 

Dietary Approaches do Stop Hyperten¬ 
sion (DASH) 509 
dieteticas(os) 45, 335 
dietilpropiona 257 
difusao 148 
disautonomia 

cardiovascular 517 
gastrointestinal 517 
genitourinaria 517 
intestinal 517 
disfagia 480 
disfun9ao 

pulmonar 272 
sistolica 360 

dislipidemia(s) 68,71,272,516 
dissacarideos 6,148 
distensao abdominal 397 
distor 9 oes cognitivas 319 
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disturbios 

hidroeletroliticos 325 
nutrologicos 45 
diureticos 325 
diverticulite 430 
DNA 64 
dobra(s) 

cutanea(s) 329 

tricipital 39,196 
doenga(s) 

articular degenerativa 445 
aterosclerotica 515 
autoimunes 485 
cardiaca 35 

cardiovascular(es) 37,101 
celiaca 37 
cronicas 35 

nao transmissiveis 63 
de Alzheimer 85 
de Crohn 430 
de Parkinson 85 

do refluxo gastroesofagico 274, 445 
gordurosa nao alcoolica do figado 
275,287 

hemolitica do recem-nascido 112 
inflamatoria(s) 
intestinal 37 
cronicas 267 
ossea metabolica 283 
pulmonar obstrutiva cronica 353 
neurodegenerativas 485 
nutrologicas 384 
psiquiatricas 445 
terminal 196 
domperidona 517 
dopamina 255 
DRGE 274 

drogas antidiabeticas orais 511 
dronabinol 476 


Drosera rotundifolia 434 
duodenal switch 292,447 

E 

edema(s) 36,110,128 
postural 50 
pre-tibial 325 
efeito 

incretinico 282 
termico dos alimentos 2 
elementos trago 91,181 
eletrolitos 67 
emagrecimento 332, 506 
encefalopatia 189 
endurance 142 
energia 138 
enterocolite grave 196 
envelhecimento 77,485 
enzimas hepaticas 131 
EPA 477 
epicatequina 411 
galato 411 
epigalocatequina 411 
galato 411 
epigenetica 109 
epinefrina 361 
episodios bulimicos 324 
equagoes preditivas 244 
equilibrio 

energetico 268 
hidroeletrolitico 137 
Equisetaceae 419 
Equisetum 

arvense L 419,420 
bo go tense 434 
giganteum 434 
eritropoetina 316 
erro alimentar 50 
escara 52 
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escore-z 53 
esgrima 68 

esofagite de refluxo 430 
especies reativas do oxigenio 485 
esportes competitivos 144 
esqui de fundo 241 
estado 

hipermetabolico 45 
nutrologico 273 
estase venosa 138 
estatica 39 
estatura 275 
esteato-hepatite 347 
esteatorreia 348 
esteatose hepatica 122 
Estimated Average Requirement 62 
estirao puberal 397 
estomatite angular 125 
estresse 241 

catabolico 229 
metabolico 71 
oxidativo 485 
estrias 72 
estrogeno 110 

esvaziamento do estomago 45 
Eugeniajambolana 434 
eutrofia 37, 55 
exame fisico 138 
excentrica 154 
exercicio(s) 
aerobio 137 
de longa dura^ao 157 
fisico 157 

F 

fadiga 159 
faringite 256 
farmacos 253 

fator atrial natriuretico 360 


febre 38 
femoral 231 
femproporex 257 
fenitoina 86 
fenobarbital 86 
ferritina 26,40,456 
ferro 25,456,464 
serico 90 
feto 110 
fibras 

brancas 141 
insoluveis 335 
lentas 145 
rapidas 145 
soluveis 86 
vermelhas 141 
fibrinogenio 4, 347 
fibrose 275 
fibrose cistica 37 
Ficus carica 434 
filoquinona 16 
fisiopatologia 383 
fissuras 72 

fistula do trato gastroesofagico 196 

fitatos 68 

fitoterapia 400 

flatulencia 113 

flavanois 411 

flavina mononucleotideo (FMN) 19 

flavonas 411 

flavonoides 411 

fluor 32 

fluorapatita 32 

fluoxetina 259,331 

Fobi-Capella 448 

folato 24,38,456 

for9a 138 

forma 

androide 72 
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ginecoide 72 
formulas 

enterais 202 
monomericas 181 
polimericas 181 
fosfatase alcalina 41, 349 
fosfocreatina 167 
fosforo 159 
fraqueza muscular 325 
Fraxinus ornus 434 
frutose 17 

Fumaria officinalis 434 
fungao 

endocrina 348 
exocrina 348 
futebol 144 

G 

Gaba 424 

gama glutamiltranspetidase 41 
Gama GT 42 
Ganoderma lucidum 434 
Garcinia 

cambogia L 421,422,434 
kola 434 

gas carbonico produzido 42 
gasto energetico 
basal 2 
em repouso 2 
total 36 

gastrectomia vertical 447,450 
gastroparesia 177 

gastroplastia vertical com banda 446 
gastrostomias 5 

gengivite peridentaria aguda 119 
gentiana lutea 434 
gestagao(oes) 506 
gemelares 119 
multiplas 109 


gestante(s) 110,144 
ginastica 

artistica 144 
ritmica 67 
glicemia 21,40 
dejejum 507 
glicidios 157 
glicogenio 67 
muscular 151 
glicogenolise 2 
gliconeogenese 4 
glicose 149 

anaerobia 40 
globulina 36 
globulos brancos 397 
glosite 282 
GLP-1 39 
glucagon 66 
Glucomannan 409 
glutamina 482 
Glycine soja 434 
gordura(s) 

corporal 129 
saturadas 296 
gravidez 434 
grelina 422 

H 

halterofilismo 144 
handebol 144 
Harris Benedict 42 
HAS 461 
HDL 40 

colesterol 288 
Helicobacterpylori 454 
hemacia 40 
hematocrito 40 

hemigastrectomia distal com anastomo¬ 
se gastroileal em Y de Roux 449 


Indice remissivo 551 


hemodialise 372 

hemoglobina glicada (HbAlc) 509 
hemograma 64 

hemorragia gastrointestinal grave 196 
hemorroidas 128 
hemossiderina 30 
heparina subcutanea 457 
hepatocito 30 
hepatoesplenomegalia 397 
hernias incisionais 281 
Hibiscus sabdariffa 434,88 
Hidrastis canadensis 434 
hidrata 9 ao 335 
hipercarotenemia 45 
hipercolesterolemia 327 
hiperemese gravidica 131 
hiperfagia 324 
hiperglicemia 253,511 
Hipericaceae guttiferae 423 
hiperlipidemia 70 
hipermetabolismo 231 
hipertensao 68 

arterial 70,327,516 
sistemica 445 
portal 268 
hipertrofia 

bilateral de parotidas 325 
miocardica 360 
hipocalcemia 327 
hipocloremia 327 
hipocloridria 81 
hipofosfatemia 327 
hipoglicemia 327,513 
hipomagnesemia 91,327 
hipopotassemia 325 
hipotensao 

ortostatica 88 
postural 517 
hipotermia 38 


histidina 21 
historia 

alimentar 385 
cirurgica 37 
familiar 70 
medica 36 
homocistema 144 
hoquei 319 
hormonio(s) 

liberador de corticotropina 434 
contrarreguladores 434 
sacietogenos 451 

I 

idoso 77 
IgGl 160 
IgG3 160 
IgGs 160 

lleo paralitico 196,430 
Ilexparaguariensis 425,434 
ilhotas de Langerhans 348 
IMC 84 

impedancia bioeletrica 289 
impotencia 506 
incontinencia urinaria 66 
incretinas 328,460 
indice 

de massa corporal 41 
de Quetelet 35 
infec 9 ao(oes) 485 
cutaneas 506 
ingestao 288 

energetica 338 
inibidor(es) 

da DPP-4 511 
da MAO 256 

do ativador do plasminogenio 332 
seletivos da recapta 9 ao de serotonina 78 
insonia 37 
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institucionalizagao 189 
insuficiencia 

cardiaca 112,359 
cronica (ICC) 361 
diastolica 360 
hepatica 268 
placentaria 189 
pulmonar 189 
renal 272 

cronica 151 
respiratoria 209 
insulina 31,505 
NPH 512 
insulinizagao 512 
insulinoterapia 511 

interagao(oes) medicamentosa(s) 436,35 
interleucinas 
1 30 
6 138 

interrogator^ dos diversos aparelhos 
385 

intolerancia a glicose 348 
iodeto 138 
iodo 209 
isocinetica 338 


jejum 36 
jejuno 209 
jejunostomias 177 
judo 144 

Juniperus communis 434 

K 

K2 16 

kwashiorkor 35 

L 

laceragao da pele 36 


lactase 148,191 
lactose 148 

latent autoimmune diabetes in adults 507 
Laurus nobilis 434 
Lavandula officinalis 434 
laxantes 325 
LDL 40 
leguminosas 3 
Lentinus edodes 434 
leptina 288,296 
lesoes de esforgo repetitivo 160 
leucopenia 327 
linfocito(s) 36,40 
Linum usitatissimum 434 
lipase pancreatica 78 
lipidio(s) 11,36,84 
cis e trans 11 
monoinsaturados 8 
poli-insaturados 3 
saturados 63 

M 

ma absorgao 295, 351 
macroangiopatias 515 
macrocitose 86 
macrofagos 361 
macronutrientes 63 
magnesio 91,159 
magreza 54 
acentuada 54 
mal de Parkinson 485 
malformagoes fetais 341 
maltase 148 
maltodextrina 148 
manchas de Bitot 397 
Mangifera indie a 434 
manobras semioticas 383 
marasmo 35 
Marceau-Hess 278 
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Marrubium vulgare 434 
massa 

corporal proteica 43 
magra 68 

corporal 137 
muscular 39 
mastiga 9 ao 47 
Matricaria recutita 434 
mazindol 257 

mecanismo de Frank-Starling 359 
medica 9 oes antiepilepticas 123 
Me die ago sativa 434,119 
medicamentos 71 
antiobesidade 253 
fitoterapicos 401 
termogenicos 259 
Melissa officinalis 434 
membros 397 
menaquinona 16 
Mentha piperita 434 
metabolismo basal 116 
metalotioneina 28 
metilxantinas 259 
metionina 3 
metoclopramida 517 
metotrexato 86 
micoses 72 

microbiota intestinal 298 
micronutriente(s) 36, 86,120 
Mikania glomerata 434 
minerals 24, 36,434 
mineraliza 9 ao ossea 65 
Miniavalia 9 ao Nutricional 80 
Momordica charantia 434 
monoaminas 255 
monocitos 361 
monossacarideos 6,148 
Morinda citrifolia 434 
mortalidade 505 


motilidade gastrica 110 
mucoproteinas 242 
mucosite 480 

mudan 9 a no estilo de vida 515 
muito baixa estatura 54 
muito baixo peso 54 
multiparidade 112 
musculo 139 

N 

Na 40 
NAD 20 

nado sincronizado 144 
nata9ao 144 
nausea(s) 41,110 
necessidade energetica basal 42 
nefropatia 518 
neonatos 208,172 
neuro-hormonios 255 
neurologico 398 
neuronio pos-sinaptico 255 
neuropatia 516 
diabetica 516 
neuropeptfdeo Y 470 
niacina 20, 38 
nicotinamida 21,258 
nicotinamida-adenina-dinucleotideo 20 
nicturia 84 
nitratos 209 
nitrogenio 36,481 
noradrenalina 157 
norepinefrina 255 
nucleotideos 3 

nucleo ventromedial do hipotalamo 255 
nutr^ao 137 
parenteral 229 

intradialitica 373 
intraperitoneal 377 
nutrientes 180 
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O 

obesidade 50,253,287,329,485 
ginecoide 270 
grau II 451 
grau III 451 
morbida 269,275 
sarcopenica 99 
obsessivo-compulsivas 325 
obstipagao 41 
obstrugao mecanica 196 
Ocimum sanctum 434 
Olea europaea 434 
olecrano 397 
olhos 6 

oligossacarideos 292 
omega-3 481 

operagao de Fobi-Capella 209 
opioides 331 
Opuntiaficus indica 434 
orexigenos 475 
orlistate 341,258 
orte perinatal 61 
Orthosiphon stamineus 434 
ortorexia 181 
osmolalidade 203 
osmolaridade 89,148 
osmose 64 
osteomalacia 68 
osteopenia 159 
osteoporose 68 
oxalacetica 373 
oxalatos 42 

P 

P 40 

paciente critico 241 
palpagao 383 
Panax ginseng 434 
pancreatite 


aguda 345 
grave 196 
cronica 37 
panteteina 23 
Papaver somniferum 434 
parestesias 88 

parto(s) prematuro(s) 126,127 

Passiflora incarnata L 426,427 

Passiflora sp 434 

Paullinia cupana 434 

pele 397 

peptideo 

gastrico inibidor 289 
insulinotropico glicose-dependente 289 
peptideo(s) 181 

semelhante ao glucagon 1 289 
Peptidio yy 296 
percentil 52 
perda 

de apetite 41 

psicogenica 324 
de peso 37 
muscular 397 
pescogo 397 
peso 39 

adequado 54 
calorico 231 
corporal 37 
elevado 54 
Petequia 50 

Petroselinum crispum 434 
Peumus boldus 434 
Phyllanthus niruri 434 
pica 21 
Piper 

methysticum 434 
nigrum 434 

piridoxal 21 
piridoxamina 21 
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piridoxamina-5-fosfato 21 

piridoxina 159 

piruvica 144 

pista 110 

placenta 332 

piano alimentar 246 

Plantago 

major 434 
ovata 434 
Forssk 428 
psyllium 434 
planta medicinal 407 
pneumonia 3 
pneumotorax 7 
polidipsia 506 
polifagia 506 
polipeptideos 144 
polissacarideos 139 
poliuria 506 
polo aquatico 341 
Polygonum punctatum 434 
potencia 119 
predinisolona 476 
pregorexia 288 
prematuridade 4 
pre-operatorio 452 
pressao 

arterial 86 
coloidosmotica 191 
preven^ao primaria 515 
primidona 383 
probioticos 192 
procedimento(s) 335 
medicos 110 
produtos light 384 
progestagenios 475 
progesterona 36 
propedeutica 38 
prostaglandinas 470 


proteina(s) 36,132,160 
vegetal 133 

proteina-C reativa 3,169 
proteolise 14 
muscular 470 
psicoterapia 70,445 
Psidium guajava 434 
Psyllium 428 
PTH 282 

Q 

queilose 50 
quelite angular 50 
Quercus robur 434 

questionario de frequencia semiquanti- 
tativo 329 

questionario quantitativo de frequencia 
do consumo alimentar 41 
quilotorax 247 
quimioterapia 472 

R 

radioterapia 472 
Rauwolfia serpentina 434 
realimenta 9 ao 335 
recem-nascidos 

grandes para a idade gestacional 112 
pequenos para a idade gestacional 112 
pre-termo 229 

Recommended Dietary Allowance 48,122 
recordatorio de 24 horas 41,329 
refluxo gastroesofagico 196 
registro alimentar 47 
regurgita 9 ao 324 
remo 144 

reposi 9 ao hidroeletrolitica 170 
repositores liquidos 67 
repouso intestinal 196 
resistencia 142 
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a insulina 97 
insulinica 469 
resistina 288 

resposta de fase aguda 242 

ressonancia nuclear magnetica 39 

restrigao calorica 61 

retinol 13 

retinopatia 518 

Rhamnus 

frangula 434 
purshiana DC 429, 434 
Rheum palmatum 434 
riboflavina 19, 38 
Ricinus communis 434 
rinite 274 
risco 

cardiovascular 505 
de malignidade 64 
RNA 112 
RNGIG 112 
RNPIG 71 
roncos 51 
Rosa 

canina 434 
gallic a 434 
rosario 

costocondral 397 
toracico 434 
Rosmarinus officinalis 415 

S 

sacarase 148 
sacarideos 5 
sacarose 148 
Saccharum officinale 434 
saciedade 70 
precoce 479 
sacietogeno 282 
SAHOS 272 


salivagao 47 
salto(s) 

de trampolim 144 
de campo 144 
ornamentals 144 
Salvia officinalis 434,292 
Sambucus 
nigra 434 
peruviana 434 
sangramento gengival 95 
sarcopenia 50,278 
Schisandra chinensis 434 
Scopinaro 83 
seborreia nasolabial 71 
sede 373 
sedentarismo 29 
selenio 35,254 
sene 412 
sepse 259 
serotonina 255 
sertralina 254 
sibutramina 37,255 
Silybum marianum 434 
Simmondsia chinensis 434 
sinal(is) 

clinicos 272 
de Russel 272 
sindrome 

da apneia/hipopneia obstrutiva do 
sono 190,445 

da hipoventilagao da obesidade 295 

da realimentagao 98 

de Cushing 452 

de dumping 127 

de fragilidade 254 

de isquemia/reperfusao 485 

demencial 485 

diabetica 505 

do alcoolismo fetal 54 
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metabolica 159 

sistema de defesa antioxidante 485 

Slimax sp 434 

sobrepeso 362 

sodio 71,206,509 

Solarium melongena 434 

sonda 238 

sonolencia diurna 231 
Spirulina maxima 430 
Stevia rebaudiana 434 
subalimenta 9 ao 329 
subclavias 35 
subescapular 35 
subnutri^ao 2 

proteico-energetica 86 
substrato energetico 238 
sufassalazina 455 
suicidios 478 

T 

T3 (tiroxina) 30 
T4 327 
T4 livre 41 

T4 (tri-iodotironina) 30 
tabagismo 71,353 
tae kwon do 144 
talidomida All 
Tanacetum 

parthenium 434 
vulgare 434 
taquicardia 38 
Taraxacum officinale 434,177 
taxa 

de filtra^o glomerular 78 
metabolica 
basal 2 
de repouso 36 
tecido adiposo visceral 270 
tenis de mesa 144 


teofilina 259 
terapia 

cognitivo-comportamental 332 
interpessoal 332 
nutricional enteral 195 
nutrologica 241,456 
enteral 36 
termogenese 2 

teste de tolerancia a glicose 115, 507 
testosterona 159 
tetra-hidrofolato 24 
TG 40 

TGO/AST 41 
TGP/ALT 41 
tiamina 19,38,171,434 
Tilia cordata 434, 338 
tioneina 28 
tiro 

com arco e flecha 144 
esportivo 144 
tocoferol 15 
tocotrienois 15 

tolerancia diminuida a glicose 507 
tomografia computadorizada 39 
topiramato 259,331 
torax 397 
trabalho 139 
transaminases 159 
transcobalamina I (TC I) 18 
transcupreina 30 
transferrina 26 
transloca 9 ao bacteriana 238 
transporte ativo 148 
transtorno(s) 
afetivos 325 
alimentar(es) 70 

sem outra especifica 9 ao 313 
bipolar 331 

da conduta alimentar 313,320 
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da compulsao alimentar periodica 
313,336 

depressivo 331 
de ruminagao 324 
impulsivo borderline 331 
obsessivo-compulsivo 331 
tratamento cirurgico 278 
trato gastrointestinal 177 
trauma 35 
trazodona 338 
triade 159 
triantereno 86 
triatlo 144 
triciclicos 338 
tricipital 329 
triglicerides 61 

de cadeia longa 181 
de cadeia media 181 
Trigonellafoenum-graecum 434 
trombopenia 41 
trombose venosa profunda 457 
TSH 123 
tubo neural 37 
tumores solidos 434 

U 

UIBC 40 
ulceragoes 325 
ultrassonografia 349 
unhas 397 
ureia 40,159 

V 

Valeriana officinalis L 432,434 
valor 

biologico 63 
energetico total 202 
valvula ileocecal 292,450 
varizes de membros inferiores 445 


vegetariano 133 
veias jugulares 231 
velocidade 144 

de infusao de glicose 233 
ventilagao mecanica 246 
Verbena 

litoralis 434, 87 
officinalis 434 

via de Embden-Meyerhof 149 
vitamina(s) 68,112 
A 23,65,173 
B1 171,456 
B2 172 
B3 78,172 
B5 17,173 
B6 14,38 
B9 173 

B12 14,65,148,456 
C 15,36 
D 16,456 
do complexo B 159 
D3 20 
E 12 
H 173 
K 15 
K1 36 

lipossoluveis 112 
PP 42 
voleibol 144 

X 

xerose 397 
xerostomia 78,480 

Z 

Zea mays 434 

zinco 28,40,36,90, 373,456 
Zingiber officinale 434 
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